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Gingival Recessions and Orthodontic Treatment – A Review 
Gingivarezessionen und kieferorthopädische Maßnahmen - Eine 
Literaturübersicht 
Dr. Peter Kleinmann, Stockacher Str. 14c, D-78351 Bodman-Ludwigshafen 
 
Abstract:   
Introduction: The aim of this investigation was to establish whether orthodontic 
treatment can cause gingival recession. 
Subjects and Methods: A literature research with the assistance of cost-free data 
sources was accomplished. The data sources were: Pub Med, the Cochrane 
Library, Ovid Medline, MEDPILOT.DE, DIMDI and the electronic library for 
periodicals from the Dresden International University (DIU). 
Results: The accomplished literature research revealed animal and clinical studies 
in humans, which were very inconsistent, frequently not comparable, diversely 
evident and contradictory in the results. On the basis of the encountered literature 
it is not possible to answer the question „whether orthodontic treatment can cause 
gingival recession” in general with yes or no. 
Conclusion: The literature implies the orthodontic movement as an aetiological 
factor for the evolution of gingival recessions (Dorfman 1978; Toker und 
Ozdemir 2009). As long ago as 1942 Oppenheim was concerned with the effect of 
orthodontics on the periodontal tissue and noticed already then, that even with the 
highest possible attention it is not possible to avoid adverse effect for on the 
periodontium (Oppenheim 1942).  
The current scientific knowledge seems to justify the following answer. In the 
course of orthodontics there may be gingival recession and can`t be particulately 
prevented. The skilled orthodontic therapy per se seems not to be a strongly 
enhanced risk for developing gingival recessions. That implies thorough 
diagnostics, appropriate forces and anchoring elements, good hygiene 
maintenance and attention to anatomical limits.  
Keywords: gingival recession, orthodontic movement, fenestration 
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Übersicht 
Zielsetzung: Ziel  der vorliegenden Untersuchung war die verfügbare Literatur zu 
sichten und wenn möglich die Frage zu klären, ob kieferorthopädische 
Maßnahmen zu Gingivarezessionen führen können. 
Material und Methodik:  Es wurde eine Literaturübersicht mit Hilfe von 
kostenfreien Datenquellen für den Zeitraum von 1950 bis 2010  durchgeführt. Die 
Datenquellen waren: PubMed, die Cochrane Library, Ovid Medline, 
MEDPILOT.DE, DIMDI sowie die Elektronische Zeitschriftenbibliothek der 
Dresden International University (DIU). 
Ergebnisse: Die hier durchgeführte Literaturrecherche ergab Tier- und Human-
Studien, die sehr uneinheitlich, oft nicht vergleichbar, von stark unterschiedlicher 
Evidenz und auch widersprüchlich sind. Anhand der gefundenen Studien lässt 
sich die Frage, ob die Korrektur von Zahnfehlstellungen durch 
kieferorthopädische Behandlung ein oder der ätiologische Faktor bei der 
Entstehung von gingivalen Rezessionen ist nicht pauschal mit ja oder nein 
beantworten. 
Schlussfolgerungen: In der Literatur wird die kieferorthopädische Bewegung 
auch als ätiologischer Faktor für die Entstehung gingivaler Rezessionen impliziert 
(Dorfman 1978; Toker und Ozdemir 2009). Bereits 1942 beschäftigte sich 
Oppenheim mit dem Einfluss der Kieferorthopädie auf das parodontale Gewebe 
und stellte bereits damals fest, dass selbst bei größter Sorgfalt negative Einflüsse 
auf das Parodont nicht vermieden werden können (Oppenheim 1942).  
Nach derzeitiger Datenlage scheint folgende Antwort gerechtfertigt zu sein. Im 
Zuge einer kieferorthopädischen Therapie kann es zu Rezessionen der marginalen 
Gingiva kommen und dies kann auch teilweise nicht verhindert werden. Die 
fachlich korrekt durchgeführte kieferorthopädische Therapie scheint per se kein 
stark erhöhtes Risiko für die Entstehung von Rezessionen zu sein. Dies setzt eine 
sorgfältige prätherapeutische Diagnostik, geeignete Kräfte und 
Verankerungselemente, Beibehaltung einer suffizienten Mundhygiene und die 
Beachtung anatomischer Limits voraus.  
Schlüsselwörter: Gingivarezession, Orthopädische Bewegung, Fenestration 
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Einleitung 
Gingivarezessionen sind im menschlichen Gebiss ein weit verbreitetes Phänomen. 
Nach klinischer Definition ist eine Gingivarezession die Exposition der 
Wurzeloberfläche durch Apikalwanderung der Gingiva. Um die Rezession zu 
verstehen hilft es, wenn man zwischen der tatsächlichen und scheinbaren Position 
der Gingiva unterscheidet. Die tatsächliche Position entspricht der Lage des 
epithelialen Attachments auf dem Zahn, während die scheinbare der Lage des 
Gingivasaums entspricht. Das Ausmaß der Rezession wird durch die tatsächliche 
und nicht durch die scheinbare Position der Gingiva festgelegt. Rezession bezieht 
sich auf die Lage der Gingiva und nicht deren Zustand, entzündet oder 
unauffällig. Die Rezession kann auf einen Zahn oder eine Gruppe von Zähnen 
lokalisiert oder auch generalisiert im Mund verbreitet sein (Carranza 2006). Die 
resultierende exponierte Wurzeloberfläche ist ästhetisch nicht ansprechend und 
kann zu Sensibilität und Wurzekaries führen. Die freiliegende Wurzeloberfläche 
ist ebenfalls anfällig für Abrasion (Smith 1997).  
Die Ätiologie und Pathologie der gingivalen Rezession sind noch nicht 
vollständig verstanden. Viele Faktoren werden hierfür als ursächlich angesehen. 
Orales Piercing (Slutzkey und Levin 2008), virale Ursache (Prato et al. 2002), 
Zahnengstand (Staufer und Landmesser 2004; Koeck und Sander 1980), Dicke 
der freien marginalen Gingiva, Inklination des Zahnes (Yared et al. 2006), 
Position des Zahnes,  Mangel an keratinisierter Gingiva, eine große Menge an 
Plaque und Zahnstein, männliches Geschlecht, Dauer des Rauchens, Häufigkeit 
des Zähneputzens, traumatische Zahnputztechnik, traumatische Okklusion, 
Lippendruck, hoher Bändchen- oder Muskelansatz und kieferorthopädische 
Therapie (Dorfman 1978; Toker und Ozdemir 2009). 
Als weitere ätiologische Ursache geben Page et al die nichtentzündliche 
destruktive Parodontitis ( Noninflammatory destructive periodontal disease 
NDPD), die durch progressive gingivale Rezessionen und Verlust von 
parodontalem Attachmen und Alveolarknochen, das Fehlen einer gingivalen 
Entzündung, Plaque und parodontaler Taschenbildung sowie das Nichtansprechen 
der Erkrankung auf herkömmliche antimikrobielle Parodontaltherapie 
charakterisiert ist. Zusätzlich scheint die Erkrankung nicht infektiös zu sein und 
tritt bei Patienten mit exzellenter Mundhygiene auf. Die Genese ist unbekannt 
(Page und Sturdivant 2002). 
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Das Ziel der Untersuchung von Muller et al war es, die Entwicklung der 
gingivalen Rezessionen bei jungen erwachsenen Rauchern und Nichtrauchern zu 
messen. Hierzu wurden 61 systemisch gesunde junge Erwachsene (19 – 30J) 
erfasst. 30 Freiwillige rauchten mindestens 20 Zigaretten am Tag, während 31 
Personen Nichtraucher waren. Die klinischen parodontalen Bedingungen wurden 
viermal innerhalb einer Phase von 6 Monaten gemessen. Flächenspezifische 
Analysen unter Berücksichtigung der korrelierenden Strukturen der Daten wurden 
durchgeführt. Am Ende zeigten 50% der Personen gingivale Rezessionen an einer 
oder mehreren Flächen. Es gab keine signifikante Differenz in der Prävalenz der 
Rezession zwischen Rauchern und Nichtrauchern. Schwere Rezessionen über 2 
mm betrafen ungefähr 23% der Nichtraucher, aber nur 7% der Raucher. Einige 
weitere gingivale Rezessionen entwickelten sich während der sechsmonatigen 
Beobachtung. Das Risiko zur Entwicklung einer Rezession scheint nicht durch 
das Rauchen beeinflusst zu sein (Muller et al. 2002). 
 
Die kieferorthopädischen Therapie versucht durch geeignete Zahnbewegungen 
eine akzeptable funktionelle und ästhetische Okklusion herzustellen. Diese 
Bewegungen sind streng verbunden mit der Wechselwirkung der Zähne mit ihrem 
parodontalen Halteapparat (Gkantidis D et al. 2010). 
Der parodontale Zustand auf der labialen Seite von Inzisiven ist von 
beachtenswertem Interesse für Kieferorthopäden. Gingivale Rezessionen mit 
Freilegung von Wurzelzement kann bereits in jungen Jahren  einzelne oder 
multiple Zähne betreffen und dies ist oft mit einer kieferorthopädischen Therapie 
vergesellschaftet (Dorfman 1978). 
 
Viele Patienten unterziehen sich aus kosmetischen Gründen einer 
kieferorthopädischen Behandlung. Diese Patienten weisen in der Regel 
Fehlstellungen der Zähne auf. Es ist leicht, sich die positive ästhetische 
Auswirkung der kieferorthopädischen Behandlung auf ihr Aussehen und 
Selbstwertgefühl vorzustellen.  
Aber ist die Korrektur der Fehlstellungen durch die kieferorthopädischen Therapie 
auch  vorteilhaft für die parodontale Gesundheit? 
Was sagen wir Patienten die mit ihrem Aussehen nicht ganz zufrieden sind aber 
andeuten, dass sie das Beste für ihre Zahngesundheit wollen? Wenn sie einen 
geringen Zahnfehlstand oder -engstand haben. Überwiegen die Vorteile einer 
 5 
kieferorthopädischen Behandlung bei der Mehrheit unserer Patienten mögliche 
Risiken für die parodontale Gesundheit? In der Literatur wird die 
kieferorthopädische Bewegung auch als ätiologischer Faktor für die Entstehung 
gingivaler Rezessionen gesehen (Dorfman 1978; Toker und Ozdemir 2009). 
 
Ziel dieser Studie ist es, die verfügbarer Informationen in der Literatur 
darzustellen und wenn möglich die Frage zu beantworten: Ist die Korrektur von 
Zahnfehlstellungen durch kieferorthopädische Behandlung ein oder der 
ätiologische Faktor bei der Entstehung von gingivalen Rezessionen und ist sie 
somit ein Risiko für die parodontale Gesundheit und  das ästhetische Ergebnis? 
 
 
Material und Methodik 
Bei der geplanten Literatursuche stellte sich erst einmal die Frage: Welche 
Datenbank ist für die Literatursuche zu diesem Thema geeignet? Das Angebot an 
Datenbanken und Webportalen wächst ständig. Hierbei den Überblick zu 
behalten, ist nicht immer einfach. Mit einer datenbankübergreifenden Suche lässt 
sich schnell ein erster Eindruck gewinnen, in welchen Datenbanken die meisten 
Artikel enthalten sind und wo sich eine gründliche datenbankspezifische Suche 
lohnt. Wenn man sich auf die kostenlosen Suchmöglichkeiten konzentriet, so 
fallen einem spontan die Webportale PubMed (www.pubmed.gov), die Cochrane 
Library (www.thecochranelibrary.com), MEDPILOT.DE (www.medpilot.de) und 
DIMDI (www.dimdi.de) ein. Der größte Teil von PubMed ist die Medline-
Datenbank. MEDPILOT.DE und das Deutsche Institut für Medizinische 
Dokumentation und Information (DIMDI) enthalten ein großes 
Datenbankangebot, das datenbankübergreifend oder einzeln durchsucht werden 
kann. Das Angebot medizinischer Datenbanken von MEDPILOT.DE und DIMDI 
ist nahezu identisch. Bei der Suche in der Cochrane Library handelt es sich um 
systematische Übersichtsarbeiten, die bestimmten Qualitätskriterien genügen 
müssen und in der Regel als hochwertig zu betrachten sind. Für therapeutische 
Fragestellungen sollte die Cochrane Library immer durchsucht werden (Motschall 
E 2007a). 
Letztendlich hängt die Auswahl auch davon ab, welche Datenbanken und 
Webportale dem Zahnarzt zur Verfügung stehen. Ein wesentliches Kriterium war 
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hier die kostenfreie Nutzung. Daher wurde die Suche auf die kostenfreien 
Suchmöglichkeiten über die Webportale PubMed (www.pubmed.gov), die 
Cochrane Library (www.thecochranelibrary.com), MEDPILOT.DE 
(www.medpilot.de) und DIMDI (www.dimdi.de) limitiert. Auf die 
kostenpflichtige Embase-Datenbank (www.embase.com) wurde aus 
Kostengründen und wegen des fraglichen zusätzlichen Nutzens für die 
Zahnmedizin bewusst verzichtet. Auch bei sorgfältiger Entwicklung der 
Suchstrategie ist es nur schwer oder gar nicht möglich, alle relevanten Artikel und 
nur die relevanten Artikel zu finden (Motschall E 2007b). 
Die Suche in diesen Datenbanken erfolgte über einen Zugang der Dresden 
International University (DIU). Hierfür wurden folgende Schlüsselwörter 
verwendet: Gingiva, Parodont, Rezession, Orthodontie, Zahnbewegung und 
Fenestration. Als untersuchter Zeitraum wurden die Jahre 1950 – 2010 gewählt. 
Die hiermit gefundene Literatur wurde gesichtet und ausgewertet. Ergaben sich 
hieraus weitere Literaturangaben, so wurden diese wenn möglich mithilfe der 
Elektronischen Zeitschriftenbibliothek der Dresden International University (DIU) 
mit einbezogen. 
 
 
Ergebnis  
Häufigkeit und Verteilung von Rezessionen 
Daten einer epidemiologischen Langzeitstudie von Löe et al zeigten, dass in einer 
westeuropäischen Population mit regelmäßiger zahnärztlicher Versorgung und 
einer akzeptablen Mundhygiene Gingivarezessionen in mehr als 60% der jüngeren 
Bevölkerung (bis 20 Jahre) und in mehr als 90% der älteren Bevolkerung (>50 
Jahre) gefunden werden. Jedoch war das Auftreten von Gingivarezessionen 
signifikant höher in einer Population ohne jegliche zahnärztliche Versorgung (Löe 
H 1992). 
Kassab et al geben an, dass 50% der Bevölkerung zwischen 18 und 64 und 88% 
der Bevölkerung ab 65 Jahre eine oder mehrere Stellen einer gingivalen Rezession 
von 1mm und mehr aufweisen. Gingivarezession treten sowohl bei Patienten mit 
guter als auch bei solchen mit schlechter Mundhygiene auf Die Häufigkeit und 
das Ausmaß der gingivalen Rezession nehmen  mit dem Alter zu. Rezessionen 
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werden häufiger an bukkalen Flächen als an anderen Stellen des Zahnes gefunden 
(Kassab M. und Cohen 2003; Tugnait und Clerehugh 2001; Anmol Mathur 2009). 
Bei anderen Untersuchungen an Jugendlichen ist die Häufigkeit von Rezessionen 
mit 14.6% und 18% deutlich geringer (Slutzkey und Levin 2008; Anmol Mathur 
2009). 
Marini et al untersuchten 380 Erwachsene ( >20J) auf Verteilung und Ausmaß 
(Miller-Klasse) von Rezessionen. In 89% der Fälle war mindestens eine 
Zahnfläche von einer Rezession von mindestens 1mm Tiefe betroffen. Die 
Häufigkeit und Ausmaß nahmen mit dem Alter zu. Klasse-I-Rezessionen war die 
häufigste Form, dennoch gab es eine Zunahme bei Grad III und IV wenn ältere 
Patienten untersucht wurden. Die Unterkieferzähne zeigten häufiger Rezessionen 
als die des Oberkiefers und die Unterkieferschneidezähne waren die am 
häufigsten betroffenen (Marini et al. 2004). 
Die Häufigkeit von Rezessionen vor Kieferorthopädie liegt nach Ruf bei 13% 
(Ruf et al. 1998).  
Die meisten Rezessionen, die während kieferorthopädischer Therapie auftreten, 
kommen an den Ober- und Unterkieferfrontzähnen vor, auch wenn diese klinisch 
nicht signifikant und unter 0,1mm liegen  (Alstad und Zachrisson 1979). 
Årtun et al beobachteten den größten Anteil der Gingivaretraktion während der 
aktiven Therapie. Nur noch minimale Retraktion erfolgt nach Abschluß dieser 
Behandlung. Daher kann spekuliert werden, ob eine weitere  Retraktion dann 
vernachlässigbar ist, wenn sich die Gingiva soweit zurück gezogen hat, bis sich 
der normale Abstand zum Knochen eingestellt hat. Patienten, die während einer 
kieferorthopädischen Therapie eine einzelne Rezession entwickeln, haben nach 
der Therapie ein erhöhtes Risiko für Rezessionen an weiteren Zähnen (Årtun und 
Grobéty 2001). 
Göz et al geben die prozentuale Häufigkeit 10 – 15 Jahre nach transversaler 
Dehnung wie folgt an: 16 (14%), 26 (18,6%), 46 (14%), 12 (12,3%), 22 (12,1%), 
36 (11,9%), 41 (9,6%), 42 (9,1%), 32 (8,5%), 32 (8,2%), 11 (6,8%), 21 (6,4%) 
(Göz et al. 1992). 
Die Untersuchung von Greenbaum et al nach kieferorthopädischer Therapie ergab 
einen deutlichen Seitenunterschied was die Rezessionshäufigkeit anbelangte. Auf 
der linken Seite war die Anzahl der Rezessionen nach forcierter 
Gaumennahterweiterung deutlich höher als rechts. Der Autor erklärt dies mit dem 
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Mißverhältnis der Patienten die ihre Zähne mit der rechten Hand reinigen 
(Greenbaum und Zachrisson 1982). 
Szarmach et al geben die Verteilung der Rezessionen nach Kieferorthopädie mit 
7,14% im Ober- und 92.85% im Unterkiefer an. Am häufigsten traten 
Rezessionen im Unterkiefer im anterioren Segment (41,42%) und im Bereich der 
Eckzähne (35,71%) auf. 15,71% wurde an den Prämolaren festgestellt (Szarmach 
et al. 2006). 
Slutzkey et al untersuchten an einer Gruppe von 303 jüngeren Patienten (18-22 
Jahre alt) Häufigkeit, Ausmaß und Schweregrad der Gingivarezession in 
Beziehung zu einer vorherigen kieferorthopädischen Therapie stehen. 27,4% 
berichteten von einer entsprechenden Therapie 1-10 Jahre vor der Untersuchung 
(Ø 4,76 Jahre). Von diesen zeigten 22,9% gingivale Rezessionen verglichen mit 
11,4% ohne Therapie (P < 0,001). Es zeigte sich eine Korrelation zwischen 
Schweregrad und Ausmaß der Rezession sowie kieferorthopädischer Therapie. 
8,4% der Patienten mit Therapie hatten Rezessionen von 3mm und mehr, 
verglichen mit nur 0,9% ohne Therapie (P = 0,0067). Außerdem hatten 14,5% mit 
Therapie drei oder mehr gingivale Rezessionen verglichen mit nur 2,7% ohne 
Therapie (P < 0,01). Es wurde keine Korrelation zwischen der berichteten 
Zeitdauer seit Ende der Therapie und Behandlungsdauer gefunden (Slutzkey und 
Levin 2008). 
 
Attached Gingiva 
Es wurde kein Zusammenhang zwischen der Breite der Attached Gingiva und der 
Lokalisation des Gingivasaums gefunden. Ungeachtet der Tatsache, dass 
Gingivarezessionen öfters bei den ektopischen Eckzahnen (Einstellung durch 
KFO) ohne Attached Gingiva als bei solchen mit Attached Gingiva beobachtet 
wurden (Årtun et al. 1986). 
Bei der Frage nach der Notwendigkeit von Attached Gingiva wurde bei der 
Gingivaretraktion kein Unterschied zwischen den Patienten mit und ohne 
Attached Gingiva beobachtet. Dies scheint darauf hinzuweisen, dass die 
Bedeutung der Menge an keratinisierten Gingiva geringer als gute Mundhygiene 
ist (Årtun und Krogstad 1987). 
Dorfman untersuchte bei 1.150 jugendlichen kieferorthopädisch 
Behandlungsfällen anhand von intraoralen Fotographien und Studienmodellen vor 
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und nach der Therapie das Vorliegen von initial minimaler (< 2mm) oder nicht 
vorhandener keratinisierter Gingiva und die sichtbare Veränderung (Zu- oder 
Abnahme) der Breite an keratinisierter Gingiva während der Therapie im Bereich 
des anterioren Unterkiefers. Sobald ein solcher Patient entdeckt wurde, wurden 
die Fernröntgenbilder vor und nach der Therapie ausgemessen um mögliche 
statistische Zusammenhänge der Bewegung der Unterkieferschneidezähne mit den 
festgestellten Veränderungen der Breite der keratinisierten Gingiva zu ermitteln. 
Aussagen zu Mundhygienemaßnahmen fehlen. Von den 1.150 Patienten zeigten 
16 (1,3%) eine Reduktion der keratinisierten Gingiva und bei diesen wurden die 
Unterkieferschneidezähne geringfügige oder etwas nach labial bewegt. 8 Patienten 
(0,69%) wiesen gleichzeitig mit einer Lingualverlagerung der 
Unterkieferschneidezähne eine Verbreiterung der labialen keratinisierten Gingiva 
auf. Der ausschlaggebende Punkt der Studie sei, dass bei einer minimalen oder 
unzureichenden Breite an keratinisierter Gingiva (0-2mm) die Bewegung der 
Unterkieferschneidezähne während der Behandlungsdauer die parodontale 
Gesundheit im kritischen Unterkieferfrontzahnbereich erheblich beeinflussen 
könne (Dorfman 1978). 
Die retrospektive Studie von Closs et al untersuchte die Breite der keratinisierten 
Gingiva bei Jugendlichen vor kieferorthopädischer Therapie und die Entstehung 
von gingivalen Rezessionen nach dieser Therapie. Die Studie beinhaltete 
intraorale Fotografien und kieferorthopädische Studienmodelle von 209 Patienten. 
Deren Durchschnittsalter war zu Beginn der Studie 11.20 ± 1.83 Jahre und an 
deren Ende14.7 ± 1.8 Jahre. Die Patienten hatten entweder eine Angle-Klasse I 
oder II. Die Gingivarezessionen wurden bei den Unterkieferschneidezähnen und -
eckzähnen  anhand der Anfangs- und Abschlussmodelle sowie der intraoralen 
Fotos ermittelt. Die endgültige Lage des Gingivarands wurde als unverändert, 
koronal oder apikal liegend klassifiziert. Die Breite der keratinisierten Gingiva 
wurde auf den Ausgangsbildern von der mukogingivalen Grenze zum 
Gingivarand gemessen. Die Zähne, welche eine gingivale Rezession entwickelten 
und deren Gingivarand sich nicht verändert hatte unterschieden sich nicht in 
Relation zur initialen Breite der keratinisierten Gingiva (3.00 ± 0.61 und 3.5 ± 
0.86 mm). Paradoxerweise hatten Zähne, die eine koronale Verschiebung des 
Gingivarands zeigten, initial eine geringere Menge an keratinisierter Gingiva 
(2.26 ± 0.31 mm). Die durchschnittliche Breite der keratinisierten Gingiva 
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prädisponierte untere Schneide- und Eckzähne nicht für die Entstehung von 
Gingivarezessionen. Jedoch sollte in Betracht gezogen werden, dass Zähne, die 
orthodontisch bewegt wurden, in eine Endposition gelangen können, die eine 
unterschiedliche Gingivaarchitektur erlaubt. Eine übliche Menge an Attached 
Gingiva könne nicht angenommen werden, da diese intra- und interindividuell 
variiere. Diese Erkenntnisse zu verstehen kann eine Herausforderung sein, aber 
man kann vermuten, dass Zahnbewegungen sogar eine bessere Lage des 
Gingivarands ermöglichen kann, was gegen eine prätherapeutische Augmentation 
spricht. Plaqueakkumulation und Gingivitis, extrusive Zahnbewegungen als auch 
die bukkolinguale Gingivadimension kann ebenfalls für diese Veränderungen 
verantwortlich sein (Closs et al. 2007). 
Viechnicki untersuchte die keratinisierte Gingiva an den mittleren und seitlichen 
Schneidezähnen des Unterkiefers vor und nach einer kieferorthopädischen 
Therapie (Edgewise-Technik) an 46 Patienten. Die Veränderung wurde anhand 
von standardisierten Fotographien beurteilt. Röntgenbilder wurden zur 
Beurteilung der Inklination der Schneidezähne verwendet. Aufgrund ihrer 
Untersuchung kamen sie zu folgenden Feststellung. 1. Die Anzahl der seitlichen 
Schneidezähne, die eine Abnahme der keratinisierter Gingiva zeigten, war größer 
als die der mittleren. 2. Bei den zentralen Schneidezähnen waren die Ab- und die 
Zunahme der keratinisierten Gingiva vergleichbar. 3. Die Abnahme hing bei den 
seitlichen Schneidezähne mit der Inklination zusammen, war aber statistisch nicht 
signifikant (Viechnicki 1982). 
Busshop et al untersuchten aufgrund der sich widersprechenden Studien zur 
Auswirkung einer kieferorthopädischen Therapie auf die Attached Gingiva diesen 
Parameter an Patienten während einer kompletten orthodontischen Behandlung 
mit festsitzenden Apparaturen. Es erfolgte eine Retrusion der sechs 
Oberkieferfrontzähne an 13 Patienten. Die Patienten waren während der ganzen 
Therapie in einem engen Prophylaxe-Recall (alle 2 Wochen). Vor und nach der 
Therapie wurden der Plaque-, Sulkus-Blutungs-Index, die Breite der 
keratinisierten und Attached Gingiva gemessen. Die Ergebnisse wiesen darauf 
hin, dass die Retrusion von Oberkieferfrontzähnen keinen Einfluss auf die 
gemessenen Parameter hat (Busschop et al. 1985).  
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Biomechanik der kieferorthopädischen Zahnbewegung 
Kieferorthopädische Zahnbewegungen beruhen auf der Fähigkeit des Knochens, 
auf äußere mechanische Reize mit einem Umbau des Kieferknochens zu 
reagieren. Zahnbewegung während der orthodontischen Therapie ist das Resultat 
von kontrollierter Krafteinwirkung auf den Zahn. Herausnehmbare Geräte 
applizieren intermittierende Kippkräfte auf die Zähne, während festsitzende 
Apparaturen kontinuierliche multidirektionale Kräfte erzeugen können, die zu 
Torque-, Intrusions-, Extrusions-, Rotations- und körperlichen Bewegungen 
führen. Wenn der den Zahn umgebende Knochen einer Kraft ausgesetzt wird, 
kann dieser auf folgende Weise reagieren. Resorption erfolgt auf der Druckseite, 
Knochenapposition auf der Zugseite. Die Knochenumbauprozesse im Rahmen 
einer Zahnbewegung werden durch die Deformation des Desmodonts gesteuert. 
Sobald Druck auf den Zahn appliziert wird, erfolgt eine initiale Bewegung für 6 - 
8 Tage während der das parodontale Ligament (PDL) komprimiert ist. Die 
Kompression des PDL resultiert in einer Unterbrechung der Blutversorgung in 
Bereichen des PDL, was wiederum zu einer avaskulären zellfreien Zone führt, 
einen Vorgang den man  Hyalinisierung nennt. Wenn die Hyalinisierung  eintritt 
stoppt die Zahnbewegung. Sobald die Hyalinisierung beseitigt ist, kann die 
Zahnbewegung wieder stattfinden. Die zugrunde liegenden Mechanismen laufen 
auf biophysikalischer, biochemischer und zellulärer Ebene ab (Reitan 1960; 
Bourauel et al. 1999). 
Wird Kraft während einer orthodontischen Zahnbewegung auf einen Zahn 
ausgeübt, dann führt dies zu mechanischem Stress auf den Alveolarknochen. Der 
Alveolarknochen und das Parodontale Ligament (PDL) werden auf einer Seite 
komprimiert und das PDL gerät auf der gegenüber liegenden Seite unter Zug. Der 
mechanische Stress des gedehnten PDLs induziert Umbauvorgänge im alveolären 
Knochen (Apposition von Knochen auf der Oberfläche), während die 
mechanische Kompression zu Knochenremodellation (Abbauvorgänge des 
Knochens in Teilstücken) führt. Die Schritte, die von der Applikation 
orthodontischer Kräfte bis zum Auftreten einer biologischen Reaktion 
(Mechanotransduktion) ist noch nicht vollständig verstanden. Die möglichen 
Mechanismen durch die Osteoblasten und/oder Osteozyten einen mechanischen 
Stimulus empfinden können sind: spannungs-sensitive Ionenkanäle, 
Scherspannungs-Rezeptoren, Stress-Rezeptoren, Adhäsin/Integrin-Aktivierung 
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und Cytoskelett-Umstrukturierung. Sobald registriert, wird das Signal 
verinnerlicht und dann im Cytosol durch die Erzeugung sekundärer Botenstoffe 
und Proteinkinase verstärkt. Dies wiederum aktiviert die Transkription von Genen 
in Boten-RNA, die dann in Proteine transfomiert wird, um von der Zelle genutzt 
zu werden oder  exportiert wird um die Aktivität von zusätzlichen Enzymen zu 
modulieren, was eventuell zu veränderter Genexpression führt. Im Zellkern kann 
die Induktion so genannter schneller Gene kurz nach der Zellstimulation ebenfalls 
eine entscheidende Rolle auf dem Pfad der Signalübermittlung spielen (Dolce et 
al. 2002). 
Klinische und histologische Hinweise unterstützen die Notwendigkeit von 
geringen kontinuierlichen Kräften während kieferorthopädischer Therapie. 
Geringe Kräfte bewirken direkt Knochenresorption in Bewegungsrichtung, mit 
einer Balance zwischen Knochenresorption und -apposition. Demgegenüber 
verursachen hohe Kräfte eine Strangulation der Blutgefäße mit anschliessender 
Nekrose (Hyalisation) in den Kompressionszonen des parodontalen Ligaments 
(PDL). Diese Art der Gewebereaktion verzögert die Zahnbewegung und erhöht 
das Risiko von Knochenverlust. Zahnbewegungen können klassifiziert werden als 
Bewegungen "mit dem Knochen" oder "durch den Knochen".  Um eine Bewegung 
"mit dem Knochen" zu erreichen, sollte direkte Resorption des Knochens in 
Bewegungsrichtung erfolgen, mit einer Balance zwischen Knochenapposition und 
-resorption. Mit übermäßiger Kraftanwendung erfolgt indirekte Resorption in 
Bereichen des komprimierten, nekrotischen (hyalinisiert) PDL und 
Zahnbewegung wird eine "durch den Knochen" sein, mit nur wenig 
Knochenapposition. (Cardaropoli und Gaveglio 2007). 
Wainwright verursachte bei Affen Knochenfenestrationen durch Kippung der 
Wurzelspitzen (jedoch nicht der gesamten Wurzel) durch die labiale Kortikalis 
und anschließende Rückführung in die Spongiosa. Nach der Penetration der 
Kortikalis wurden die Wurzeln für 4 Monate retiniert, dann retrahiert und wieder 
für 3 Monate retiniert. Es erfolgte eine beachtenswerte Reparatur der kortikalen 
Platte, die der Wurzelspitze zu "folgen" schien. Der Apex war zu keinem 
Zeitpunkt der Studie vollständig bedeckt. Die Rückverlagerung der Wurzel in die 
Spongiosa zeigte eine komplette Reparatur der Kortikalis. Wenn die Wurzel die 
Kortikalis perforiert, verlieren die Fasern des parodontalen Ligaments ihre 
normale Anordnung. In Längsrichtung scheinen sie parallel zur Wurzeloberfläche 
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zu verlaufen. In transversaler Richtung  scheinen sie die Wurzel zu umkreisen. 
Auf der Druckseite ist die Breite des parodontalen Ligaments erheblich reduziert 
mit einer sich daraus ergebenden Kompression der Fasern. Die Breite auf der 
Zugseite ist deutlich weiter und die Fasern sind im Transersalschnitt deutlich 
weniger organisiert. Im Bereich der Perforation verschmelzen das parodontale 
Ligament und Periost. Da beide Strukturen hauptsächlich aus kollagenen Fasern 
und Fibroblasten bestehen, ist ihre Verbindungsstelle nicht mehr zu unterscheiden 
und liegen zwischen Wurzeloberfläche und dem bedeckenden Weichgewebe 
(Wainwright 1973). 
Wehrbein et al konnten zeigen, dass es über den Teilen der Wurzel, die sich 
außerhalb des Knochens befinden,  zu einem definitiven, partiellem Verlust des 
Zahnhalteapparates kommt. Die Reparaturmechanismen sind jedoch an ein 
intaktes Parodont gebunden (Wehrbein und Diedrich 1992).  
Bei Bewegung eines Zahnes unter physiologischen Bedingungen hat sich weniger 
die Knochenresorptions- als die Knochenneubildungsrate als limitierender Faktor 
herausgestellt (Stutzmann et al. 1980). 
Zusätzlich müsse die Altersinvolution des Parodonts bei der Therapie 
berücksichtigt werden. Beim Parodont des Erwachsenen fanden Diedrich et al als 
strukturelle Unterschiede zum Jugendlichen ein reduzierte Zellaktivität 
(Osteoblasten, Fibroblasten etc.), eine reduzierte Turn-Over-Rate des Kollagens, 
einen verengten Desmodontalspalt, eine dichtere Kortikalis und weniger sowie 
weitere Markräume. Die Folge dieser involutiven Vorgänge beim Erwachsenen 
sei eine verzögerte Mobilisierung der gewebedynamischen Umbauvorgänge. 
Praktisch bedeute dies, dass in der Anfangsphase einer kieferorthopädischen 
Behandlung Erwachsener mit sehr schwachen Kräften, also "einschleichend", 
begonnen werden sollte. Außerdem sollten wegen der dichteren, verdickten 
Knochenkortikalis linguolabiale Zahnbewegungen größeren Umfangs nicht 
durchgeführt werden, da durch fehlende oder ungenügende Knochenapposition 
Knochenfenestrationen oder -dehiszenzen bzw. Gingivarezessionen entstehen 
könnten (Diedrich 1980). 
Im Gegensatz zu dieser Studie kommen Stutzmann et al zu dem Ergebnis, dass 
ohne pathologische Veränderungen des Parodonts, die Geschwindigkeit der 
Neubildung des Alveolarknochens im Alter von 50 bis 60 Jahren nicht signifikant 
verschieden ist von der mit 16 und 17 Lebensjahren (Stutzmann et al. 1980). 
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Harris untersuchte bei 30 erwachsenen und 29 jugendlichen Patienten mit Klasse-
II-Verzahnung vor und nach der Therapie die Veränderungen der Wurzellängen 
an Eckzahn, mittlerem Schneidezahn und erster Molar im Oberkiefer sowie und 
Eckzahn und erster Molar im Unterkiefer anhand von Fernröntgenbildern.  Die 
Behandlungen dauerten einheitlich 2,5 ± 0,35 Jahre. Harris kam zu folgenden 
Ergebnissen. 1. Erwachsene Patienten zeigen signifikant mehr alveoläre 
Knochenrezessionen als Jugendliche. 2. Die erwachsenen Patienten zeigten 
während der Therapie einen etwas größeren krestalen Knochenverlust (0,6 - 
0,8mm) als jugendliche, aber der Unterschied beim Knochenverlust während der 
Therapie ist geringer als bei Therapiebeginn. 3. Erwachsene neigen per se nicht 
dazu mehr parodontales Attachment als Jugendliche zu verlieren (Harris und 
Baker 1990). 
Nelson et al untersuchten die Häufigkeit und das Ausmaß des 
Alveolarknochenverlusts bei erwachsenen kieferorthopädisch behandelten 
Patienten und wollten mögliche Risikofaktoren für einen solchen Knochenverlust 
identifizieren. Ihre Ergebnisse zeigten, dass Erwachsene während einer 
kieferorthopädischen Therapie mehr parodontales Attachment verlieren als 
Jugendlichen. Dies scheint eher der Tendenz geschuldet zu sein, dass Erwachsene 
mit zunehmendem Alter eher zu parodontaler Destruktion neigen, weniger der 
Reaktion auf eine orthodontische Therapie. Der durchschnittliche Knochenverlust 
bei Erwachsenen, bei denen keine kieferorthopädische Therapie durchgeführt 
wurde, liegt bei 0,07 - 0,11 mm pro Jahr. In dieser Studie lag der durchschnittliche 
Knochenverlust beim kieferorthopädischen Patienten bei 0,31 mm. Diese Aussage 
hat aber nur eingeschränkten Wert, da sich diese Untersuchung nur auf 
Oberkieferfrontzähne bezieht, die vorgenannten jedoch auf sämtliche Zähne 
(Nelson 1997). 
 
Die Lamina dura und der Knochenkamm zeigten die schnellste Reaktion auf 
sowohl leichte als auch starke kieferorthopädische Kräfte (Scott und Kudlick 
1989). 
Alle Umbauvorgänge im Desmodont spielen sich offensichtlich unter dem Schutz 
des intakten Epithelansatzes und der marginalen dentoalveolären bzw. 
transseptalen Fasern ab. Die Druckkräfte orthodontischer Apparaturen wirken sich 
nur auf der Höhe des Alveolarknochens aus, wo die Hartsubstanzen Zahn und 
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Knochen sich einander Widerstand entgegensetzen, dagegen nicht im Bereich der 
marginalen Weichgewebe (Rateitschak et al. 1968). 
Obwohl die gingivalen Veränderungen ebenfalls eine wichtige Größe in der 
kieferorthopädischen Therapie spielen, wurden die Auswirkungen der 
orthodontischen Zahnbewegung auf die Gingiva weniger intensiv untersucht. 
Anders als Knochen und das parodontale Ligament, welche ihre Struktur nach 
Absetzen der kieferorthopädischen Kräfte wiedererlangen, erlangt das gingivale 
Gewebe seine prätherapeutische Struktur nicht mehr. Das Gingivagewebe wird im 
Gegensatz zu Knochen und dem parodontalem Ligament nach der 
kieferorthopädischen Therapie nicht resorbiert, sondern ist komprimiert und zieht 
sich infolgedessen zurück. Die Tatsache, dass orthodontische Kräfte nicht zur 
Resorption der Gingiva führen, verhindert die Ausbildung parodontaler Taschen 
und  das Ablösen des Zahns von der Gingiva. Redlich et al führen dies auf eine 
ultrastrukturelle Veränderung des Kollagens und des Elastins in der Gingiva durch 
kieferorthopädischen Kräften zurück und raten daher aus klinischer Sicht zu 
besonderer Vorsicht bei exzessiven orthodontischen Labialbewegung, speziell bei 
Schneidezähnen, um irreversible Gingivarezessionen zu vermeiden (Redlich et al. 
1999). 
 
Plaque, Gingivitis 
Polson et al untersuchten retrospektiv 10 Jahre nach Abschluss einer 
kieferorthopädischen Therapie deren Langzeitfolgen auf das Parodont bei 
Jugendlichen. Die gemessenen Plaquewerte in der Test- (0,67) als auch 
Kontrollgruppe (0,64) waren ziemlich gering. Es gab einige Unterschiede 
innerhalb der Gruppen beim Zahntyp und den Zahnflächen. Molaren hatten 
höhere Plaquewerte als Inzisiven und bukkale Oberflächen geringere als 
approximale. Jedoch gab es auch hier keine Unterschiede zwischen Test- und 
Kontrollgruppe. Was darauf hinweist, dass orthodontische Therapie keine 
langfristigen Einfluß auf die Plaquemenge hat. Ebenso scheint der 
Entzündungsgrad der Gingiva nicht mit einer vorhergehenden Kieferorthopädie 
zusammenzuhängen. Um das Maß an gingivale Rezessionen zu ermitteln, wurde 
der Abstand von der Schmelz-Zement-Grenze zum Gingivarand gemessen. Hier 
waren alle Werte bei der Testgruppe numerisch höher als die korrespondierenden 
in der Kontrollgruppe, was darauf hinweist, dass der Gingivarand nach 
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kieferorthopädischer Therapie dazu tendiert, mehr koronal zu liegen als in der 
Kontrollgruppe. Jedoch gab es keinen statistischen Unterschied in einem der 
Werte. Auch bei den parodontalen Sondierungstiefen und dem bindegewebigen 
Attachment gab es keine statistisch signifikanten Unterschiede zwischen den 
beiden Gruppen (Polson et al. 1988). 
Slutzkey et al konnten keinen Zusammenhang zwischen Gingivitis und 
Gingivarezessionen sehen. Ein negativer Zusammenhang wurde zwischen 
sichtbarer Plaque auf den bukkalen Zahnflächen und gingivalen Rezessionen 
gefunden. Bukkal wurde in 63,5% der Fälle Paque entdeckt, 12% davon hatten 
Rezessionen verglichen mit 19% ohne sichtbare Plaque (P < 0.01) (Slutzkey und 
Levin 2008). 
Die Ergebnisse von Pandis et al konnten an 32 Patienten zeigen, dass lingual 
angebrachte Retainer an Unterkieferfrontzähnen über einen langen Zeitraum (9-11 
Jahre) zur Erhöhung von Zahnsteinakkumulation, marginalen Rezessionen und 
Sondierungstiefen führen. Sie haben aber keine Auswirkung auf Plaque- und 
Gingivaindizes oder das Knochenniveau. Ein kurzfristiges Anbringen (3-6 
Monate) der Retainer bei der Kontrollgruppe von 32 Patienten führte zu keiner 
Veränderung. Die Zunahme der marginalen Rezessionen bei langer Dauer scheint 
mehrere Ursachen zu haben. Obwohl die Rezessionsbildung mit der vermehrten 
Zahnsteinakkumulation korreliert sein kann, scheint in diesen Fällen die direkte 
Beziehung zwischen dem Anbringen der Retainer und den Rezessionen aufgrund 
der bukkalen Lokalisation in der Mehrzahl der Fälle als eher unwahrscheinlich. 
Pandis et al vermuten als Ursache die  Proklination der Unterkieferschneidezähne. 
Es bestehe die Möglichkeit, dass proklinierte Unterkieferfrontzähne, die mittels 
geklebten Vorrichtungen langzeit retiniert werden, zu Attachmentverlust führen 
können. Er führt an, dass Untersuchungen welche den Einfluß der Proklination 
auf die Entstehung einer Rezession verneinen, das Vorhandensein einer geklebten 
Fixatur bei proklinierten Zähnen nicht über einen Zeitraum von 10 Jahren 
überprüft haben. Die könne nach ihrer Ansicht den Unterschied bei den 
Auswirkungen auf das Parodont ausmachen (Pandis et al. 2007). 
Levin et al kommen hier zu einem ähnlichen Ergebnis. Bei ihm waren die labialen 
Gingivarezessionen signifikant größer bei den behandelten Patienten (0.13 ± 0.2 
mm) verglichen mit der unbehandelten Kontrollgruppe (0.05 ± 0.2 mm). Die 
lokalisierte Rezession war signifikant größer an Zähnen mit festen Retainern  
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(0.09 ± 0.2 mm) verglichen mit den Zähnen ohne diese (0.01 ± 0.1 mm; P = 
0.0002) (Levin et al. 2008).  
Alstad et al untersuchten parodontale Parameter, Plaque und den gingivalen 
Zustand vor, während und nach einer routinemäßigen Edgewise-Behandlung an 
38 Jugendlichen die zu Beginn der Therapie zwischen 11 und 12 Jahren alt waren. 
Die durchschnittliche aktive Behandlungsdauer betrug 18,2 Monate. Extraktionen 
von bleibenden Zähnen war in allen Fällen Teil der Therapie. 39 vergleichbare 
Personen, bei denen keine kieferorthopädische Therapie durchgeführt wurde, 
dienten als Kontrollgruppe und wurden identisch untersucht. Der Verlust an 
Attachment wurde mit Hilfe einer Parodontalsonde an den mesialen, distalen und 
labialen Flächen aller bleibenden Zähne, mit Ausnahme der 2. Molaren, 
gemessen. Während der kieferorthopädischen Therapie wurde bei den behandelten 
Patienten ein sorgfältiges Mundhygieneprogramm durchgeführt. Während der 
aktiven Therapie konnten keine Unterschiede festgestellt werden. Kurz nach 
Entfernung der festsitzenden Apparaturen hatten die kieferorthopädischen 
Patienten signifikant geringere Plaquewerte und weniger Gingivitis als die 
unbehandelten Personen. Im Hinblick auf den Verlust an Attachment gab es zu 
keinem Zeitpunkt der Untersuchungen statistisch signifikante Unterschiede 
zwischen den beiden Gruppen. Der parodontale Zustand war in beiden Gruppen 
sehr gut und der durchschnittliche Verlust an Attachment lag bei weniger als 
0,1mm pro Zahnfläche (Alstad und Zachrisson 1979). 
Ericsson et al konnten durch ihre Studien an 15 Hunden zeigen, dass 
kieferorthopädische Kräfte, bei Plaquefreiheit, Zähne körperlich bewegen können, 
ohne dass es zu einer Gingivitis kommt. In der Anwesenheit von Plaque sind 
ähnliche Kräfte nicht in der Lage eine Gingivitis in eine Parodontitis zu 
überführen. Führt die kieferorthopädische Therapie jedoch z.B. durch Kippung 
oder Intrusion zu einer Verschiebung der Plaque von supra- nach subgingival, 
kann dies zu einem Attachmentverlust führen. Der Kardinalfaktor für das 
Entstehen, Fortschreiten und Wiedererkrankung von Parodontitis ist die 
vorhandene Plaque (Ericsson et al. 1978; Ericsson und Thilander 1978). 
Diedrich et al geben an, dass durch eine kippende orthodontische Zahnbewegung 
an einem reduzierten Zahnhalteapparat supragingivale Plaque nach subgingival 
verlagert wird - es entsteht ein Attachmentverlust unter Ausbildung einer 
inraalveolären Tasche. Plaquefreie Vergleichszähne zeigen keine pathologischen 
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Reaktionen bei Kippbewegungen. Als therapeutische Konsequenz dieser Befunde 
muss vor jeder orthodontischen Maßnahme im erkrankten Gebiss die gingivale 
Entzündung auf ein Minimum reduziert werden d.h. eine sorgfältige 
Lokalbehandlung mit Zahnstein- und Konkremententfernung sowie 
Konditionierung des subgingivalen Biofilms (Diedrich 1980). 
Sowohl kieferorthopädische Apparaturen als auch physiologische Abläufe können 
lokale Weichgewebsreaktionen der Gingiva hervorrufen. Diese Auswirkungen 
können entweder positiver Natur (physiologische Umformung) sein, die bei der 
Zahnbewegung hilfreich sind, oder negativer Natur, was vermieden werden sollte. 
Die Hauptursache der negativen Auswirkungen betrifft die orthodontischen 
Verankerungselemente, welche eine effiziente Entfernung des bakteriellen 
Biofilms verhindert (Krishnan et al. 2007). 
Außerdem muss berücksichtigt werden, dass kieferorthopädische 
Behandlungsgeräte, besonders festsitzende Apparate, neue gingivale Irritationen 
setzen können. Gingival schlecht adaptierte Bänder, subgingivale Extension der 
Bänder, Plaqueretention durch erschwerte Zahnpflege im Interdentalraum oder im 
Bereich von Loops - diese Reize können im parodontal gesunden Gebiss erneut 
eine Gingivitis mit Übergang zur destruktiven Parodontitis einleiten. Auch mit 
Hilfe der Bracket-Adhäsivtechnik lassen sich diese Probleme nur teilweise lösen; 
denn eine objektive Bewertung des Plaquebefalls und der gingivalen Entzündung 
in einer klinischen Longitudinalstudie ergab, dass auch bei der direkten 
Bracketfixation, bedingt durch die entsprechenden Retentionsnischen im 
Approximal- und Fazialbereich, ein signifikanter Anstieg des Plaque- und 
Gingiva-Indices mit Beginn der orthodontischen Behandlung einsetzt. Die 
Plaquekontrolle bei der Auswahl und Instruktion der Patienten sowie bei der 
fortlaufenden Behandlung kommt demnach eine zentrale Bedeutung zu. Auch 
sollten iatrogen keine zusätzlichen Prädilektionsstellen für mikrobielle Plaques 
geschaffen werden (Diedrich 1980). 
Histologische Untersuchungen an humanen Gingivabiopsien offenbarten, dass 
nach Insertion eines kieferorthopädischen Bandes die interdentale Gingiva aller 
Zähne das histologische Bild einer etablierten Gingivitis zeigte: 
Leukozyteninfiltrat, entzündliche Exsudation im Bereich der transseptalen Fasern, 
Verletzung des bindegewebigen Attachments  nahe der Schmelz-Zement-Grenze 
und apikale Proliferation des Taschenepithels, d.h. Entwicklung von einer 
 19 
etablierten Gingivitis zu einer initialen Parodontitis (Diedrich et al. 2001/). 
Diedrich et al konnten auch zeigen, dass bei supramarginal platzierten zervikalen 
Bandrändern die entzündlichen Reaktionen in der Gingiva wesentlich moderater 
waren. Dieser Befund müsse als eindeutiger Hinweis gewertet werden, eine 
subgingivale Bandextension möglichst zu vermeiden. Folgende klinische 
Schlussfolgerungen könnten aus den histologischen Befunden gezogen werden – 
insbesondere unter Berücksichtigung der mikrobiologischen Erkenntnisse, dass 
die Bandapplikation das subgingivale Ökosystem verändert und die Pathogenese 
einer Parodontaldestruktion fördern könne: 
•Sorgfältige Bandadaptation: – supragingivale Platzierung, falls nötig Kürzen der 
zervikalen Ränder, geringe zervikale Randspalten, Vermeidung von 
Zementunterschüssen und -inhomogenitäten. 
•Klebebrackets bevorzugen 
• Individuelle Prophylaxeprogramme: 
– band-, -bracketspezifische Reinigungstechniken, 
– Mundhygienekontrollen, 
– Ernährungslenkung, 
– eventuell professionelle Reinigung, 
– eventuell chemische Plaquebeseitigung. 
• Erkennen von parodontalen Risikopatienten: 
– aggressive Parodontitisverlaufsformen, 
– insulinpflichtige Diabetiker (Kinder, Erwachsene), 
– Raucher. 
(Diedrich et al. 2001/). 
Bei einer prospektiven Langzeitstudie zu den parodontalen Verhältnissen bei 
bebänderten und "gebondetet" Molaren stellten Boyd et al folgendes fest:  
1. Während kieferorthopädischer Therapie wurde bei Erwachsenen und 
Jugendlichen approximal signifikant mehr Plaque und gingivale Entzündung bei 
bebänderten Molaren als bei "gebondeten" Molaren gefunden.  
2. Approximal wurde signifikant mehr Attachmentverlust bei bebänderten als bei 
"gebondeten" Oberkiefermolaren gefunden (Boyd und Baumrind 1992). 
Krishnan et al geben in ihrer Übersichtsarbeit folgende Empfehlung. Wenn 
während der Therapie ein negativer Nebeneffekt auftritt, sollte der 
Kieferorthopäde eine Parodontologen konsultieren und alle irritierenden Kräfte 
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wie auch Attachments und Apparaturen entfernen, welche als mitauslösende 
Faktoren vermutet werden können, um weiteren Schaden zu vermeiden (Krishnan 
et al. 2007). 
Gkantidis et al kommen in ihrer systematischen Literaturübersicht zu folgender 
Schlussfolgerung: Die kieferorthopädische Therapie an sich  wird manchmal als 
prädisponierender Faktor bei der Entstehung parodontaler Erkrankungen gesehen, 
da kieferorthopädische Apparaturen die vollständige orale Hygiene verhindern 
können, was in einer erhöhten Bakterienakkumulation resultiert. Das Problem ist 
nicht die Akkumulation per se, sondern die mögliche Verschiebung der 
subgingivalen Plaque zu einer aggressiveren parodontalpathogenen Flora, was den 
Übergang von einer Gingivitis zu einer Parodontitis fördert. Trotzdem kann bei 
sorgfältig durchgeführten Mundhygienemaßnahmen vor und während der 
orthodontischen Therapie minimale oder kein Anstieg des Gingiva-Blutungs- oder 
Plaque-Index festgestellt werden. In jedem Fall kann eine signifikante 
Verbesserung nach Entfernen der Apparatur und sogar noch früher (noch während 
der Behandlung) beim Blutungs- und Plaque-Index und eine Reduktion bei 
bestimmten parodontalpathogenen Keimen festgestellt werden. Klinische Studien 
haben ergeben, dass bei einer adäquaten Plaquekontrolle Patienten mit 
reduziertem aber gesunden Parodont eine kieferorthopädische Therapie 
durchführen können ohne ihren Parodontalzustand zu verschlechtern. Klinische 
und experimentelle Studien haben jedoch gezeigt, dass sofern die Entzündung 
nicht vollständig unter Kontrolle ist, die orthodontische Therapie entzündliche 
Prozesse auslösen und das Fortschreiten der parodontalen Destruktion des 
Attachments beschleunigen kann, sogar bei Patienten mit tadelloser 
Mundhygiene(Gkantidis D et al. 2010).    
 
Kraft 
Rateitschak et al untersuchten bereits 1968 Reaktion des Parodonts auf die 
Anwendung fixer Apparate. Der Vergleich verschiedener aktiver 
kieferorthopädischer Apparate ergab nur sehr kleine Unterschiede im Bezug auf 
die erfassten Daten. Die Reaktion auf dauernd wirkende Kräfte (federnder 
Außenbogen, "light wire") und solche rythmischer-kurzhubiger Art 
(Drahtligaturen an starren Bögen, Schrauben an Platten) schien nicht wesentlich 
verschieden zu sein. Sie gingen davon aus, dass bei allen Apparaturen, die aktive 
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Zug- und Druckkräfte auf die Zähne übertragen, mit parodontalen Reaktionen 
gerechnet werden muss, die als temporäre Schädigung bezeichnet werden müssen. 
Trotz Überdosierung der Kräfte kam es bei intaktem marginalem Gewebe zu einer 
Ausheilung ((Rateitschak et al. 1968)). 
Bei Ratten konnte histopathologisch zwischen den unterschiedlichen Kräften von 
10 N, 20 N und 30 N keine Unterschiede bei den Knochenumbauvorgängen 
festgestellt werden (Donath und Holtgrave 1989). 
Widersprüchlich hierzu ist die Aussage, dass bei zu starken Kräften im 
marginalen Bereich durch desmodontale Nekrosen Gingivarezessionen verursacht 
werden können (Diedrich 1980). 
Diedrich et al fordern bei primär reduziertem periradikulärem Knochenangebot 
eine differenzierte Anpassung der orthodontischen Kraftsysteme, um die 
Resorption der auflagernden Knochenlamelle und Gingivarezessionen zu 
vermeiden (Diedrich 1989/). 
Inwiefern eine Steigerung der subperiostalen Appositionsleistung durch die 
Applikation geringerer Kräfte erzielt werden kann, bedarf nach Ansicht von 
Fuhrmann weiterer Studien, da aufgrund der geringen Patientenzahl eine 
abschließende Bewertung der Risikofaktoren nicht möglich sei. Im Rahmen der 
differentialtherapeutischen Einschätzung von Zahnbewegungen bedarf es einer 
sinnvollen Nutzen-Risiko-Abwägung, inwieweit die parodontale 
Ausgangssituation, die Adaptationsfähigkeit der auflagernden Hart- und 
Weichgewebe und die voraussichtliche osteoblastische Remodellation eine 
ausgedehnte orthodontische Bewegung erlauben (Fuhrmann 1996). Sarikaya et al 
empfehlen, um möglichen Knochenverlust und -dehiszenzen zu vermeiden, deren 
Langzeitfolgen unbekannt sind, sollten sehr geringe Kräfte und 
Langzeitaktivierung verwendet werden, um dem Alveolarknochen die 
Möglichkeit zur Adaptation zu geben (Sarikaya et al. 2002). 
 
Intrusion 
Erkan et al untersuchten 16 Patienten deren Unterkieferschneidezähne zur 
Korrektur eines Überbisses kieferorthopädisch intrudiert wurden. Die 
parodontalen Indices und die Breite der keratinisierten und Attached Gingiva 
wurden vor und nach der Therapie gemessen. Der Grad der gingivalen Bewegung 
in Relation zur orthodontischen Intrusion wurde mittels röntgenopaker 
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Markierungen am Gingivarand und an der mukogingivalen Grenze mittels 
Fernröntgenseitenbild vor und nach der Intrusion ermittelt. Es konnte keine 
signifikante Veränderung der Breite der keratinisierten und Attached Gingiva 
nach der Therapie festgestellt werden (P > 0.05). Der Gingivarand und die 
mukogingivale Grenze wanderten zu 79 bzw. 62% in die gleiche Richtung wie der 
Zahn. Eine statistisch signifikante Verkleinerung der klinischen Kronenlänge 
konnte festgestellt werden (P < 0.05). Die Untersuchung scheint zu zeigen, dass 
kieferorthopädische Intrusion zu keiner signifikanten Veränderung der Breite der 
keratinisierten und attached Gingiva führt, wenn eine adäquate Mundhygiene 
beibehalten wird. Die Gingiva wandert in die gleiche Richtung wie der Zahn, 
jedoch erheblich weniger (Erkan et al. 2007). 
Re et al untersuchten 28 erwachsene Patienten mit schwerer chronischer 
Parodontitis und einem extrudierten mittleren Oberkieferschneidezahn und 
mesialem infraalveolären Knochendefekt. Zu Beginn zeigten alle Patienten  
gingivale Rezessionen an der bukkalen und mesialen Fläche des behandelten 
Zahns. Bei jedem Patient wurden zu Beginn, am Ende und ein Jahr nach 
Abschluss der Therapie die Sondierungstiefen und Rezessionen gemessen. Die 
Rezessionen wurden getrennt nach dünnem und dicken Biotyp ermittelt. Alle 
Parameter zeigten statistisch signifikante Verbesserungen. Die durchschnittliche 
Reduktion der mesialen Sondierungstiefe betrug 4,29mm und die der 
Gingivarezession mesial 1,71mm und bukkal 0,96mm. Dabei entspricht die 
Reduktion ca. 50 % der vertikalen Zahnbewegung. Zwischen dünnem und dickem 
Biotyp wurde kein statistisch signifikanter Unterschied entdeckt (Re et al. 2004). 
Ziel der Untersuchung von Zimmer et al war die Klärung der Frage, ob die 
kieferorthopädische Behandlung von traumatischen Tiefbissen bei Erwachsenen 
zu regenerativen Veränderungen von traumabedingten Rezessionen führt. Bei 
zwölf erwachsenen Patienten (38,3 ± 8,1 J) wurden bei Behandlungsbeginn 41 
Schneidezahnflächen mit traumatisch bedingten Rezessionen sowie 54 
traumafreie Zahnflächen im Oberkiefer palatinal bzw. im Unterkiefer bukkal 
festgestellt. Zum Vergleich wurden darüber hinaus die antagonistischen 48 
Schneidezahnflächen im Oberkiefer bukkal und 47 im Unterkiefer lingual in die 
Untersuchung integriert. Veränderungen der Längen der klinischen Kronen 
während der Behandlung wurden durch Modellvermessung und die 
Veränderungen der Rezessionen durch Vermessung vergrößerter intraoraler 
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Aufnahmen in einem Vorher-Nachher-Vergleich ermittelt. In der Gruppe mit 
traumatischen Rezessionen nahmen sowohl die Längen der klinischen Kronen     
(-1,13 ± 0,97 mm) wie auch die Rezessionstiefen (-2,05 ± 0,93 mm) signifikant ab 
(p < 0,001). Zimmer et al schlussfolgern daraus, dass bei traumatischen Tiefbissen 
durch eine kieferorthopädische Traumabeseitigung in Verbindung mit einer 
Intrusion der Schneidezähne eine Reduktion der Längen der klinischen Kronen 
und der traumatisch bedingten Rezessionen wahrscheinlich ist. 
 
Extrusion 
Pikdoken et al untersuchten 10 Patienten, deren Unterkieferschneidezähne 
kieferorthopädisch extrudiert wurden, um einen offenen Biss zu korrigieren. Die 
parodontalen Indices und die Breite der  keratinisierten und Attached Gingiva 
wurden vor und nach der Therapie ermittelt. Der Grad der gingivalen Bewegung 
in Relation zur orthodontischen Extrusion wurde mittels röntgenopaker 
Markierungen am Gingivarand und an der mukogingivalen Grenze mittels 
Fernröntgenseitenbild vor und nach der Extrusion gemessen. Die Breite der 
keratinisierten und Attached Gingiva sowie die Länge der klinischen Krone steigt 
signifikant nach der Therapie an (P < 0.05). Der Gingivarand und die 
mukogingivale Grenze bewegen sich zu 80 und 52,5% in die gleiche Richtung 
wie der Zahn. Die Sondierungstiefe nimmt signifikant ab (P < 0.05) (Pikdoken et 
al. 2009).  
Ergebnisse einer Untersuchung von Berglundh et al zur kieferorthopädischen 
Extrusion zeigten, dass die orthodontische Extrusion, kombiniert mit der 
Resektion der supraalveolaren Fasern, in einer Verlagerung des Zahnes nach 
koronal resultierte und mit einer ausgeprägten Gingivarezession sowie starkem 
Verlust an bindegewebigem Attachment verbunden war. Das Ausmaß an 
Gingivarezession und der Verlust von bindegewebigem Attachment waren jedoch 
weniger stark als die Extrusion des Zahnes. Es wurde auch beobachtet, dass bei 
den Kontrollzähnen ungewollter Attachmentverlust auftrat (Berglundh et al. 
1991). 
 
Expansion/Dehnung  
Eine histologische Untersuchung von Starnbach et al an  5 Affen konnte eine 
Reduktion des bukkalen Alveolarknochens über den Wurzeln der Ankerzähne 
zwei Wochen nach Beginn der RME (Rapid maxillary expansion) nachweisen. 
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Diese Reduktion deutet darauf hin, dass es zu keiner entsprechenden 
kompensatorischen Knochenapposition unter dem bukkalen Periost kam, 
zumindest nicht während der 4 Monate von Beginn der Therapie bis zur 
Entfernung der Apparatur (Starnbach et al. 1966). 
Handelmann führte an fünf erwachsenen Patienten eine forcierte Dehnung der 
Maxilla (RME) durch. Die Oberkiefer wurden mit zementierten Haas-Expandern 
gedehnt und nach Entfernung anschließend für 12 Wochen stabilisiert. Die 
entsprechenden Messungen erfolgten anhand der Studienmodelle. Eine 
bedeutsame Erhöhung der klinischen Kronenlänge, was eine Rezession bedeutet 
hätte, konnte nicht festgestellt werden (Handelman 1997). 
Zu ähnlichen Ergebnissen kommen Greenbaum et al. Sie untersuchten an 61 
Patienten nach Expansionstherapie, ob sich schnelle (RME) und langsame 
palatinale Dehnung unterschiedlich auf das bukkale Parodont der ersten 
Oberkieferprämolaren auswirken. Bei beiden Dehnungsarten waren die 
Unterschiede im Vergleich zur Kontrollgruppe ( Light-wire-Technik) minimal. 
Der durchschnittliche Attachmentverlust bertrug bei der schnellen Dehnung 
0,65mm, bei der langsamen Dehnung 0,36mm und bei der Kontrollgruppe 
0,51mm. Obwohl die durchschnittlichen Unterschiede gering waren, gab es 
offenkundige individuellen Unterschiede. Von den wenigen Patienten, die einen 
größeren Attachmentverlust aufwiesen, waren die meisten aus der RME-Gruppe. 
Sie geben die Empfehlung die individuellen Putztechniken zu kontrollieren, wenn 
das bukkale Gewebe nach einer lateralen Dehnung dünn zu sein scheint. Wenn 
nötig sollte der Patient entsprechend reinstruiert werden, um unnötigen 
Gewebeverlust  durch eine traumatische Putztechnik zu vermeiden.  (Greenbaum 
und Zachrisson 1982). 
Rungcharassaeng et al untersuchten ebenfalls mittels DVT die Auswirkung der 
schnellen Oberkieferdehnungen (RME) auf den bukkalen Knochen der 
posterioren Oberkieferzähne.  Das Ziel der Studie war es, mittels DVT-
Aufnahmen Faktoren zu ermitteln, welche möglicherweise den bukkalen Knochen 
von Oberkieferseitenzähnen bei der RME beeinflussen. Es wurden 30 
Jugendlichen (Ø 13,8 J) untersucht, die eine RME als Teil ihrer 
kieferorthopädischen Therapie benötigten, und bei denen DVTs sowohl vor und 
nach Therapie angefertigt worden waren. Zu beiden Zeitpunkten wurde an den 
beiden Prämolaren und dem ersten Molaren des Oberkiefers unter anderem 
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gemessen: Kippung der klinischen Krone, die Dicke des bukkalen Knochens und 
den Verlauf der bukkalen Knochenkante. Die Ergebnisse zeigten eine Kippung 
der klinischen Kronen nach bukkal und eine Abnahme der bukkalen 
Knochenabdeckung sowie eine Reduktion der bukkalen Knochenkante. Faktoren, 
welche einen statistisch signifikanten Zusammenhang mit der Veränderung des 
bukkalen Knochens und der Zahnkippung zeigten, waren: das Alter des Patienten, 
der Aktivierungsgrad der kieferorthopädischen Apparatur  und die initiale 
Knochendicke. Das Ausmaß der Expansion und die Retentionsdauer haben keinen 
signifikanten Zusammenhang. Die durchschnittliche Abnahme der bukkalen 
Knochendicke verläuft statistisch signifikant mit der Reduktion des bukkalen 
Knochenrands (Rungcharassaeng et al. 2007). 
Eine Studie von Garib et al umfasste 8 Mädchen zwischen 11 und 14 Jahren mit 
uni- oder bilateralem posterioren Kreuzbiss. 4 Mädchen wurden mit zahn- und 
weichgewebegetragenem Haas-Expander behandelt, die anderen 4 Mädchen mit 
einem rein zahngetragenen Hyrax-Expander. Computertomogramme wurden vor 
der Dehnungstherapie und nach 3 Monaten Retentionsdauer, zum Zeitpunkt der 
Entfernung der Apparaturen angefertigt. Die Ergebnisse waren: RME führt zu 
einer Reduktion der bukkalen Knochenbedeckung von  0,6 - 0,9 mm und zu einer 
Zunahme der lingualen Knochenbedeckung von 0,8 - 1,3mm. Die Zunahme der 
lingualen Knochenbedeckung war in der Gruppe mit der rein zahngetragenen 
Apparatur größer. RME verursacht bukkale Knochendehiszenzen an den 
Verankerungszähnen (7,1 ± 4,6mm am 1. Prämolaren und 3,8 ± 4,4mm 
mesiobukkal am 1. Molaren), besonders bei Patienten mit dünner bukkaler 
Knochenbedeckung. Die rein zahngetragene Apparatur verursacht eine größere 
Reduktion der bukkalen Knochenkante am 1. Prämolaren als die zahn-
weichgewebe getragene Apparatur (Garib et al. 2006).  
Bei Northway et al nimmt bei der schnellen maxillären Dehnung die nicht 
chirurgisch unterstützt wird die klinische Kronenlänge im Prämolaren- und 
Molarenbereich bei ausgewachsenen Patienten stärker zu als bei chirurgisch 
unterstützten (Northway und Meade 1997). 
Zur Klärung der Frage, ob die transversale Dehnung mit aktiven Platten zur 
Entstehung gingivaler Rezessionen prädisponiert, untersuchten Göz et al 58 
Patienten 10 bis 15 Jahre nach Therapieende. Er kommt zu dem Ergebnis, dass die 
transversale Dehnung mittels aktiver Platten als relevanter Kausalfaktor für die 
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klinische Entstehung von Rezessionen im Seitenzahnbereich ausgeschlossen 
werden kann. Es konnte bei der Nachuntersuchung keine signifikante Zunahme 
der Kronenlänge oder der Inzidenz von Gingivarezessionen nachgewiesen 
werden. Lediglich an den Zähnen 31 und 41 ergab sich eine Differenz von 0,48 
bzw. 0,57 mm, um die die Kronenlängen der behandelten Patienten diejenigen der 
Kontrollgruppe übertrafen. Offensichtlich ist die Lateralbewegung der 
Seitenzähne von ausreichender periostaler Knochenapposition bzw. knöcherner 
Transformation begleitet. Die Kronenlängenzunahme seit Behandlungsbeginn war 
bei Patienten mit großer stabiler Expansion durchschnittlich nicht größer als bei 
solchen mit geringer stabiler Expansion. Wegen der überlappenden 
Versuchsbereiche sind die Differenzen statistisch nicht zu sichern. Die Frage, ob 
die geringfügig größere (statistisch nicht gesicherte) Kronenlänge der behandelten 
Patienten im Unterkieferfrontzahnbereich anomalie- oder therapiebedingt ist, kann 
anhand der vorliegenden, auf transversale Effekte ausgerichteten Untersuchung 
(Göz et al. 1992). 
Bassarelli et al zeigten an einem Grenzfall, dass Zahnengstand ohne Extraktionen 
durch extremes Dehnen zufrieden stellend aufgelöst werden kann und dabei 
Gingivarezessionen vermieden werden können (Bassarelli und Melsen 2001). 
Die gleichen Autoren untersuchten zwei Gruppen von jeweils 50 erwachsenen 
Patienten (18-50 J.) auf Veränderungen der klinischen bukkalen Kronenlänge von 
Oberkieferseitenzähnen. Bei der einen Gruppe wurde transversal mit festsitzender 
Apparatur gedehnt und bei der zweiten Gruppe nicht. Zusätzlich sollten Faktoren 
identifiziert werden, welche das Risiko für eine Entstehung von 
Gingivarezessionen erhöhen. Hierzu wurden die Studienmodelle vor und nach der 
Therapie verglichen. Die Zunahme der transversalen Breite war bei Männern 
größer (2,4 – 3,4mm) als bei Frauen (1,8 – 2,5mm) und größer im Bereich der 
Prämolaren als der Molaren. Die durchschnittliche Zunahme der klinischen 
Kronenlänge betrug 0,16mm verglichen mit 0,03mm in der Kontrollgruppe. Die 
Veränderungen zwischen Kontroll- und Testgruppe waren statistisch nicht 
signifikant, ausgenommen die ersten Molaren bei den Frauen. Hier war jedoch der 
Unterschied kleiner 0,5mm und daher klinisch nicht relevant. Die Breitenzunahme 
war jedoch positiv korreliert mit einer bukkalen Zahnkippung (P < 0,01). Studie 
zeigte keinen Zusammenhang (bei moderater Dehnung von 1-5mm) zwischen 
Gingivarezessionen und dem Ausmaß an transversaler Dehnung. Es konnte keine 
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schädliche Auswirkung einer langsamen Oberkieferdehnung festgestellt werden 
(Bassarelli et al. 2005). 
In einer Studie von Vanarsdall an Patienten aus zwei Privatpraxen wurden 55 
Patienten (8-13 Jahre zum Zeitpunkt der Therapie) 8 -10 Jahre nach Therapie 
durch schnelle palatinale Expansion mittels Haas-Expander nachuntersucht und 
mit 30 Kontrollpatienten verglichen. 20% der Testpatienten zeigten 
ungewühnliche labiale Rezessionen an einem oder mehreren Zähnen verglichen 
mit nur 6% in der Kontrollgruppe. 9 von den 11 Patienten mit Expansion und 
labialer Rezession hatten im Oberkiefer ein transversales Defizit zusammen mit 
einem transversalen Überschuss im Unterkiefer. Die anderen 2 hatten übermäßig 
große Unterkiefer. Aus diesem Grund bestehe bei jugendlichen Patienten mit 
kleinem Ober- und großem Unterkiefer die Gefahr die Zähne außerhalb der 
knöchernen Begrenzung zu bewegen und den Patienten hiermit für eine 
Gingivarezession zu prädisponieren. Da das transversale Wachstum im Alter von 
15 Jahren stark abnimmt sei die frühe orthodontische Therapie im Milch- oder 
Wechselgebiß ideal um transversale skelettale Abweichungen zu korrigieren, weil 
das Wachstum noch erheblich und die palatinale Separation am effektivsten ist. 
Bei Kindern ist die Bewegung zu 50% dental und zu 50% skelettal. Bei 
Jugendlichen jedoch ist die Bewegung nur noch 35% skelettal und 65% dental. Da 
mit zunehmendem Alter des jungen Patienten die Zahnkippung größer wird, 
steige auch hiermit das Risiko für eine gingivale Rezession an einem Zahn 
(Vanarsdall 1995). 
In einer klinischen Studie von Fuhrmann an 11 erwachsenen Patienten erfolgte 
eine zweizeitige hoch auflösende CT-Untersuchung im Abstand von 12 bis 24 
Monaten vor bzw. während und nach orthodontischer Behandlung mit 
festsitzender Straight-wire-Technik. Die Patienten unterschieden sich hinsichtlich 
des labiolingualen Knochenangebots, des Attachmentniveaus der Zähne und des 
orthodontischen Behandlungskonzepts, so dass die Vergleichbarkeit 
eingeschränkt war. Deshalb erfolgte eine deskriptive Bewertung auffälliger CT-
Befunde in Anlehnung an anatomische Ausgangssituation und das 
biomechanische Therapiekonzept, um anatomische und therapeutische 
Risikofaktoren für die Genese von parodontalen Läsionen hervorzuheben. Durch 
die Gegenüberstellung der beiden CT-Befunde war es möglich, osteoklastische 
und osteoblastische Remodellationen dreidimensional zu interpretieren und die 
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Inzidenz von parodontalen Läsionen, wie Knochendehiszenzen, Fenestrationen 
oder Wurzelresorptionen, in Relation zur parodontalen Ausgangssituation und 
dem orthodontischen Behandlungskonzept zu bewerten. In den CT-Befunden der 
Patienten ergaben sich erhebliche interindividuelle Unterschiede je nach 
Knochenangebot und therapeutischem Konzept. Die Expansion des 
Oberkieferzahnbogens führte teilweise zu einer Resorption der kortikospongiösen 
Knochenauflagerung über den bukkalen Wurzeloberflächen der Seitenzähne. 
Besonders im koronalen Wurzeldrittel der Seitenzähne ließen sich in den CT-
Aufnahmen bukkale Knochendehiszenzen erkennen. Korrespondierende laterale 
Wurzelresorptionen oder klinisch erkennbare Gingivarezessionen waren nicht zu 
erkennen. Das empirische Konzept der kortikalen Verankerung birgt die Gefahr 
eines massiven Attachmentverlusts an den Frontzähnen, aber auch an den 
Molaren, dadurch dass die Zahnwurzeln in die dichte Kompakta bewegt werden. 
In den vorliegenden CT-Befunden waren nach einer kortikalen 
Verankerungspräparation ausgedehnte Knochendehiszenzen nachzuweisen 
(Fuhrmann 1996/b). 
In einer weiteren Studie fertigte Fuhrmann bei 21 erwachsenen Patienten vor, 
während und nach festsitzender kieferorthopädischer Therapie ebenfalls hoch 
auflösende Computertomogramme an. Der Vergleich der verschiedenen CT-
Aufnahmen erlaubte eine dreidimensionale Auswertung von osteoblastischen und 
osteoklastischen parodontalen Umformungen. Das Vorkommen von parodontalen 
Läsionen, wie Knochendehiszenzen, Fenestrationen und Wurzelresorptionen 
wurde im Verhältnis zur parodontalen Ausgangssituation und der verwendeten 
kieferorthopädischen Apparatur bewertet. Die transversale Dehnung des 
Oberkiefers löste eine partielle Resorption des bedeckenden Knochens über den 
bukkalen Wurzeln der Seitenzähne aus. Anhand der CT-Aufnahmen konnten 
Knochendehiszenzen entdeckt werden, vor allem im koronalen Wurzeldrittel der 
Seitenzähne. Auffällig war, dass die Molaren und Prämolaren im Zentrum der 
maximalen Expansion das größte Maß an Knochenresorption und subperiostaler 
Knochenapposition aufwiesen. Trotz der reaktiven Knochenumformung der 
bukkalen Knochenbedeckung waren Dehiszenzen in der 2. CT-Aufnahme zu 
erkennen, jedoch waren klinisch  keine Gingivarezessionen zu entdecken. Eine 
komplette Reparatur der kieferorthopädisch verursachten Knochendefekte durch 
Knochenapposition wurde über den palatinalen Wurzeloberflächen der 
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Oberkieferprämolaren und -molaren beobachtet. Es gab keinen klinischen 
Hinweis für das Vorliegen einer marginalen Parodontitis oder einer Rezession an 
den kieferorthopädisch bewegten Zähnen vor, während und nach der Therapie 
(Fuhrmann 2002). 
 
Labial und Lingualbewegung/Labialstand 
Eine retrospektive Studie von Melsen et al an 150 erwachsenen Patienten 
untersuchte, ob Labialbewegungen der Unterkieferschneidezähne als Risikofaktor 
für die Entstehung gingivaler Rezessionen angesehen werden können. Ziel der 
Studie war es Veränderung in der Häufigkeit und dem Ausmaß der 
Gingivarezession während der orthodontischen Therapie festzustellen und 
Faktoren zu ermitteln, die zu einer Rezession führen können. Alle Patienten 
erhielten vor Therapiebeginn eine Mundhygieneinstruktion. Es konnten während 
der Therapie kein signifikanter Anstieg im Ausmaß der durchschnittlichen 
Gingivarezession festgestellt werden. Die Häufigkeit von Gingivarezessionen 
größer als 0,1 mm nahmen von 21% vor der Therapie auf 35% nach der Therapie 
zu. Nur 2,8% der Patienten entwickelten Rezessionen größer als 2 mm und 5% 
der vorher bestehenden Rezessionen verbesserten sich. Das Vorhandensein von 
bereits existierenden Rezessionen, gingivalem Biotyp und gingivale Entzündung 
wurden als mögliche auslösende Faktoren identifiziert. Keine der orthodontischen 
Variablen war signifikant mit den Rezessionen assoziiert. Sinnvolle Anzeichen für 
mögliche gingivale Rezessionen sind dünner gingivaler Biotyp, sichtbare Plaque 
und Entzündung (Melsen und Allais 2005). 
Das Ziel einer retrospektiven Studie von Jacobson an 300 erwachsenen 
kieferorthopädisch behandelten Patienten war es zu evaluieren, ob es einen 
Zusammenhang zwischen dem Ausmaß an Labialbewegung der 
Unterkieferschneidezähne und der Häufigkeit und dem Ausmaß der 
Gingivarezession gibt. Anhand von Modellen und intraoralen Bildern wurden die 
Rezessionen registriert und das Ausmaß der Zahnbewegung wurde an Modellen 
vor und nach der Behandlung gemessen. Obwohl der Unterschied bei der 
Häufigkeit der Rezessionen zwischen Test- und Kontrollgruppe statitisch 
signifikant (P < 0,001) war, gab es keinen signifikanten Unterschied beim 
durchschnittlichen Rezessionsausmaß (P > 0,10). Der Durchschnittswert der 
Rezessionstiefe bei den Unterkieferschneidezähnen betrug in der Testgruppe 
0,36mm und in der Kontrollgruppe 0,22mm. Der durchschnittliche Unterschied 
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von 0,14mm zwischen beiden Gruppen war klinisch nicht relevant (Jacobson 
2004). 
Andlin-Sobocki et al untersuchten permanente Oberkiefer- und 
Unterkieferfrontzähne von 38 Kindern (7-12 Jahre) zweimal im Abstand von zwei 
Jahren mit der Fragestellung, ob spontane Lageänderungen der Zähne nach labial 
oder lingual mit Veränderungen der Breite der keratinisierten und befestigten 
Gingiva sowie der Länge der klinischen Krone verbunden sind. Die Messungen 
beinhalteten die dentale Plaque, gingivale Entzündung, Sondierungstiefe, Breite 
der keratinisierten und befestigten Gingiva. Zusätzlich wurden Studienmodelle 
von der Ausgangssituation und nach zwei Jahren angefertigt, um die klinische 
Kronenlänge und die Zahnposition ermitteln. Die Ergebnisse zeigten signifikante 
Veränderungen der Breite der keratinisierten und befestigten Gingiva, wenn die 
Zähne ihre Position nach lingual oder labial verändern. Die Veränderungen der 
Gingivabreite konnten bis zu einem gewissen Grad an Veränderung der klinischen 
Kronenlänge gekuppelt werden. Wenn sich die Zähne nach lingual bewegten, 
wuchs die Gingivabreite und die klinische Kronenlänge nahm ab. Bewegte sich 
der Zahn nach labial, nahm die Gingivabreite ab und verschwand auch manchmal 
(Andlin-Sobocki und Bodin 1993). 
Bimstein et al untersuchten Fernröntgenbilder von 17 Kindern und Jugendlichen, 
deren kieferorthopädische Therapie die linguale Einstellung von gekippten 
permanenten  zentralen Unterkieferschneidezähnen beinhaltete, mit dem Ziel. die 
morphologischen Veränderungen des bukkalen Alveolarknochens durch die 
kieferorthopädische Therapie festzustellen. Der Vergleich der Röntgenbilder vor 
und nach der Therapie ergab, dass die Höhe des Alveolarknochens in 58,8% der 
Fälle zunahm. Diese Erkenntnis deutet darauf hin, dass durch die linguale 
Einstellung eines gekippten Zahnes, ein Zunahme des bukkalen Alveolarknochens 
erfolgen kann (Bimstein et al. 1990). 
In der Studie von Andlin-Sobocki et al wurden verschiedene dentofaziale 
Umstände untersucht, welche mit dem spontanen Rückgang von Rezessionen an 
den unteren Schneidezähnen zusammen hängen könnten. Die Studienmodelle und 
Fernröntgenbilder von 16 Kindern (6 - 13 J) mit spontaner Rückbildung der 
Gingivarezessionen und 12 Kindern mit persistierenden Rezessionen wurden 
verglichen. Hierzu wurden Studienmodelle und Fernröntgenbilder von der 
Ausgangssituation und nach drei Jahren verwendet. Kinder die sich in 
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kieferorthopädischer Therapie befanden wurden ausgeschlossen. Die Ergebnisse 
lassen vermuten, dass Kindern mit persistierenden Gingivarezessionen dazu 
tendieren eine bestimmte Gesichtsmorphologie und Anordnung der Frontzähne zu 
haben. Sie haben ähnliche große Diskrepanzen der Knochenbasen zwischen Ober- 
und Unterkiefer mit etwas mehr proklinierten und irregulär angeordneten 
Unterkieferschneidezähnen (Fehlstellung, Platzmangel etc.). Dementsprechend 
scheint die spontane Remission der Gingivarezessionen an den 
Unterkieferschneidezähnen mit Veränderungen der Bezahnung während der 
Entwicklung zusammenzuhängen, welche eine Harmonisierung der 
Schneidezähne begünstigen. Kinder mit persistierenden Gingivarezessionen 
hatten im Durchschnitt mehr protrusiv stehende Unterkieferschneidezähne als 
Kinder bei denen sich die Rezessionen zurück bildeten. In dieser Untersuchung 
wurde auch herausgefunden, dass ein erhöhtes Potential für spontane 
Verbesserung der Unterkieferfrontzahnrezessionen besteht, wenn kein 
Zahnengstand vorliegt (Andlin-Sobocki und Persson 1994). 
Koeck et al untersuchten, ob es einen kausalen Zusammenhang zwischen dem 
frontalen Engstand und gingivalen Rezessionen gibt. Hierzu wurden 12 
Probanden mit frontalem Engstand und gingivale Rezessionen 6 Probanden mit 
frontalem Engstand ohne gingivalen Rezessionen gegenüber gestellt und die 
Zahnauslenkungen der mittleren Unterkieferschneidezähne bestimmt. Der 
Einfluss rein muskulärer Kräfte (Mundöffnung, Vorschub und Zungendruck) zeigt 
keine deutlichen Unterschiede zwischen den Probanden (21 – 35 J). 
Demgegenüber ergibt sich beim Knirschen auf den parodontal vorgeschädigten 
Zähnen eine Zahnauslenkung von 500 µ. Gefährdet ist besonders der im 
Außenstand stehende Frontzahn. Er geht davon aus, dass wenn der frontale 
Engstand im Unterkiefer während einer kieferorthopädischen Therapie nicht 
behoben werden kann, dieser bei abnehmender Bereitschaft zur geweblichen 
Kompensation als Co-Faktor für die Entstehung einer Rezession, insbesondere an 
den außerhalb des Zahnbogens stehenden Zähnen, in Frage kommen kann (Koeck 
und Sander 1980). 
Staufer et al konnten bei 62 männliche und 63 weibliche Patienten eine 
Abhängigkeit zwischen Ausprägungsgrad des Engstandes und Gingivarezessionen 
über 3,5 mm (p < 0,001) nachweisen. Die Erkrankungshäufigkeiten bei nahezu 
physiologischen Engständen ( 2mm)  wurden denen bei hochgradigen Engständen 
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(Engstand ab 5 mm) gegenübergestellt. Patienten mit Engständen bis 2 mm 
bildeten eine Kontrollgruppe, da diese Engstände als „fast noch“ physiologisch zu 
betrachten sind. Bei hochgradigen Engständen traten Gingivarezessionen über 3,5 
mm zwölfmal häufiger auf. Gingivarezessionen, die Ausdruck eines 
Attachmentverlustes sind, traten bis 3,5 mm bereits bei mittleren Engständen bei 
etwa 25% der Patienten auf, hochgradige Gingivarezessionen dagegen 
ausschließlich bei den älteren Patienten und in Abhängigkeit vom 
Engstandsausmaß. Eine Differenzierung zwischen entzündlichen und 
funktionellen Gingivarezessionen war im Rahmen dieser Studie nicht möglich 
(Staufer und Landmesser 2004).  
Bereits Morris war der Ansicht, dass die Position des Gingivarandes zum Teil 
durch die bukkale oder linguale Prominenz der Zahnoberfläche determiniert ist, 
d.h. er ist weiter apikal bei großer Prominenz und koronaler bei kleiner 
Prominenz. Das Ausmaß an Prominenz werde nicht nur durch die Zahnposition 
sondern auch durch die Zahn- und Knochenform beeinflußt (Morris 1958).  
Bei Pearson et al zeigten 54 (7,8%) von 688 Kindern nach kieferorthopädischer 
Therapie eine Rezession an den Unterkieferschneidzähnen. Dabei waren die 
Rezessionen an den am weitest labial stehenden zentralen 
Unterkieferschneidezähne vergleichbar mit den am weitesten lingual stehenden. 
Sie konnten keinen Zusammenhang zwischen dem Ausmaß der Pro- bzw. 
Retrusion des Wurzelapex und dem der Rezession erkennen. Ebenfalls konnten 
sie keine Korrelation zwischen der Art der Zahnbewegung und dem Ausmaß der 
Rezession finden (Pearson 1968). 
Hirschfeld konnte an Schädelpräparaten nachweisen, dass ektopisch stehende 
Zähne häufig Knochenfenster beziehungsweise Knochendehiszenzen aufweisen. 
Und folgert daraus, dass der Außenstand von Einzelzähnen zur Rezession 
disponiert (Hirschfeld 1923). 
Um mit dem bukkalen Attachmentverlust (>1mm) zusammenhängende Faktoren 
zu identifizieren, haben Källestål et al an 71 Jugendlichen (Testgruppe 66) 
statistische Analysen durchgeführt und folgende  Faktoren herausgefunden: 
dünnes Gewebe auf dem Alveolarfortsatz, geringe Breite der festen Gingiva und 
nach bukkal displazierte Zähne.  Die Resultate deuten darauf hin, dass bei der 
Versuchsgruppe mit hohem Mundhygieneniveau eine Abhängigkeit des bukkalen 
Attachmentverlustes von der Anatomie des Alveolarfortsatzes, besteht.  Zur 
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Beurteilung der Bedeutung von denkbaren Risiko- oder ätiologischen Faktoren 
bei der Entstehung von Verlusten an bukkalen Zahnhaltegeweben, bedarf es 
weiterer prospektiver epidemiologischer oder experimenteller Studien (Källestål 
und Uhlin 1992). 
Bei 22 kieferorthopädisch behandelten Patienten im Alter von 30 bis 51 Jahren, 
bei denen die aktive Behandlungsperiode im Mittel 26.4 (SD 5.6) Jahre zurück 
lag, untersuchten Årtun et al den parodontale Status mesiobukkal, bukkal und 
distal. Gleichzeitig wurden dieselben Messungen an den kontralateralen 
Eckzähnen vorgenommen. Die vor der Behandlung angefertigten Modelle zeigten, 
dass der eine Eckzahn ausgeprägt nach labial ("ektopisch") verlagert war. Der 
kontralaterale Eckzahn befand sich dagegen in eugnather Stellung in der 
Zahnreihe. Die parodontalen Parameter wurden durch Messung mit nicht 
standardisiertem leichtem Sondendruck vorgenommen. Die Resultate der 
Messungen in der Mitte der bukkalen Zahnflachen zeigen statistisch abgesicherte 
Unterschiede bei sowohl der Sondierung des Attachment- und des 
Knochenniveaus (Mittelwert, 0.75; SD 0.92; P<0.01) als auch der Breite der 
Attached Gingiva (Mittelwert, 0.50; SD, 1.07; P<0.05). Die ektopischen Eckzähne 
hatten mehr Gingivaretraktion relativ zur Schmelz-Zement-Grenze (P < 0.001).  
Über den Anlass zu diesen Unterschieden können lediglich Vermutungen 
angestellt werden Da die Unterschiede klein waren und auch die 
Beobachtungsdauer nach Therapie lang war (Ø26,4J), kann der klinische Effekt 
insgesamt als gering angesehen werden (Årtun et al. 1986). 
Engelking et al bewegten die anterioren Zähne von 5 erwachsenen Affen nach 
lingual, um einen vorher induzierten extremen Labialstand zu korrigieren. Die 
Wurzeln wurden durch die labiale Knochenkortikalis bewegt um eine knöcherne 
Dehiszenz (Ø 5,5mm), Verlust an Attachment und gingivale Rezession (Ø 2mm) 
zu kreieren. Nach einer Retention von 8 Monaten erfolgte die Rückverlagerung 
mit festsitzender Apparatur. Die Zähne wurden dann in ihrer normalen  
Kieferposition für weitere 5 Monate retiniert. Danach erfolgte eine klinische und 
histologische Untersuchung diverser parodontaler Parameter. Die Eckzähne 
wurden nicht bewegt und dienten als Reverenzzähne. Während der ganzen Zeit 
wurde ein Hygieneprogramm durchgeführt. Die Auswirkungen auf Rezessionen 
und keratinisierter Gingiva waren schwach. Die Studie zeigt, dass bei Affen eine 
Reapposition von labialem Knochen in koronaler Richtung erfolgen kann, wenn 
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Zähne aus einer extremen Labialposition mit Gingivarezessionen u. 
Knochendehiszenzen zurück in eine normale Position bewegt werden. Die 
Auswirkungen auf das Parodont (Breite der keratinisierten Gingiva, Rezession, 
Attachmentlevel) seien vernachlässigbar (Engelking und Zachrisson 1982). 
Geiger ist der Ansicht, dass die orthodontische Bewegung von fehlpositionierten 
Zähnen wesentlich zur Wiederherstellung von pathologischen Rezessionen oder 
zur Vermeidung von Attachmentverlust bei ungenügender Attached Gingiva 
beitragen könnte (Geiger 1980). 
 
Proklination/Inklination 
Geiger et al ermittelten in einer Studie an 516 Patienten ( ≥21 J) ohne vorherige 
kieferorthopädische Behandlung den Zusammenhang zwischen Angulation der  
Ober- und Unterkieferschneidezähne und gingivaler Rezessionen. Bei den 
Oberkieferschneidezähnen war kein Zusammenhang zu erkennen. Bei den 
Unterkieferschneidezähnen war die labiale Rezession signifikant verknüpft mit 
der Angulation, wenn diese weniger als 85° betrug (Geiger und Wasserman 
1976). 
Theytaz et al untersuchte 40 Jugendliche und 14 Erwachsene anhand von 
Fotographien, Modellen und Röntgenbilder 2 und 10 Jahre nach Abschluß einer 
kieferorthopädischen Therapie auf Veränderungen des Gingivalsaums an den 
Oberkieferschneidezähnen. In der Erwachsenengruppe lag der Gingivarückgang 
durchschnittlich bei 0,51mm (0,26 - 1,66mm) und bei den Jugendlichen bei 
0,13mm (0,10 -0,43mm). Dieser Rückgang wurde zum Teil mit 
Wachstumsvorgängen erklärt. Es wurde kein Zusammenhang zwischen den 
gingivalen Veränderungen und der Proklination der Oberkieferschneidezähne 
gefunden (Theytaz und Kiliaridis 2008). 
Eine Langzeitstudie von Ari-Demirkaya et al an Erwachsenen, an denen aufgrund 
einer mandibulären Prognathie orthognathe Chirurgie vorgenommen wurde, 
kommt zu dem Schluß, dass die notwendige kompensatorische übermäßige 
Labialkippung der Unterkieferschneidezähne  keinen negativen Effekt auf die 
parodontalen Strukturen hat (Ari-Demirkaya und Ilhan 2008). 
Ruf et al untersuchten an 98 Kindern die Auswirkung von Labialbewegung der 
Unterkieferschneidezähne auf das Parodont an insgesamt 394 Zähnen. Die 
Patienten hatten eine Klasse-II-Verzahnung und wurden mit festsitzender Herbst-
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Apparatur in eine Klasse I oder überkorrigierte Klasse I überführt. Das 
Durchschnittsalter bei Therapiebeginn betrug 12,8 ± 1,4J. Die Patienten zeigten 
während der gesamten Therapiedauer eine gute Mundhygiene. Die Veränderungen 
der Proklination wurden anhand von Fernröntgenbildern vor und bei Abschluss 
der Therapie und die Veränderungen der klinischen Kronenlänge anhand von 
Studienmodellen zu Beginn und 6 Monate nach Therapieende bestimmt. Bei 380 
der untersuchten Zähne (97%) entwickelten sich weder eine Rezession noch blieb 
eine bereits existierende Rezession unverändert bestehen. Nur an 12 Zähnen (3%) 
entwickelte sich eine Rezession oder eine bestehende verschlechterte sich 
während der Therapie. Bei den 98 Patienten wurden die unteren Schneidezähne 
im Durchschnitt um 8,9º (0,5º - 19,5º) prokliniert. Um die Auswirkung von 
ausgeprägter Proklination zu analysieren wurden die Patienten in zwei 
Untergruppen mit geringer (2,7º ± 1,7º) und ausgeprägter (16,4º ± 1,9º) 
Proklination unterteilt. Zwischen den beiden Gruppen wurde kein signifikanter 
Unterschied zwischen dem Auftreten von Rezessionen und der klinischen 
Kronenlänge festgestellt. Die Längen der klinischen Kronen der 392 Zähne 
blieben im Durchschnitt unverändert. Es wurde kein Zusammenhang zwischen 
dem Grad der Proklination der Schneidezähneund der Entwicklung einer 
Rezession gefunden. Die Entwicklung der Rezessionen blieb relativ 
unkalkulierbar und schien von der individuellen Disposition und dem Vorliegen 
von prädisponierenden Faktoren, wie reduzierter Gewebedicke, Fenestration oder 
Dehiszenz des Knochens und der oralen Hygiene abhängig zu sein. Sie konnten 
keinen statistisch signifikanten Unterschied zwischen männlichen und weiblichen 
Patienten bei der Entstehung von Rezessionen durch Proklination entdecken (Ruf 
et al. 1998). 
Djeu et al kommen zu einem ähnlichen Ergebnis. Die Zielsetzung der Studie war 
es festzustellen, ob die Proklination der mittleren Unterkieferschneidezähne 
während einer festsitzenden kieferorthopädischen Therapie zu Gingivarezessionen 
führt. Die vollständigen Unterlagen von 67 Patienten (39 weiblich und 28 
männlich, im Alter von 10 – 45 J) wurden für diese retrospektive Fallstudie 
verwendet. Durch Auswertung der Ausgangs- und Schlussfernröntgenseitenbilder 
konnten die Veränderungen der Neigungswinkel ermittelt und damit die Patienten 
in eine experimentelle Gruppe (mit Proklination) und in eine Testgruppe (ohne 
Proklination) unterteilt werden. Die Veränderungen der klinischen Kronenlänge 
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wurden anhand der Ausgangs- und Schlussmodelle ermittelt und die Bildung von 
Gingivarezessionen anhand der intraoralen Aufnahmen festgestellt. Der 
durchschnittliche Anstieg der klinischen Kronenlänge betrug bei Zahn 31 0,04mm 
und bei Zahn 41 0,06mm, der durchschnittliche Zunahme der gingivalen 
Rezession an 31 0,03mm und an 41 0,08mm. 8 von 67 Patienten wiesen einen 
messbaren Anstieg der Gingivarezession von wenigstens 0,5mm und 27 Patienten 
einen Anstieg der klinischen Kronenlänge von wenigstens 0,5mm auf. Von den 8 
Patienten mit Rezession wurden bei 6 die Zähne prokliniert und bei 2 während der 
Behandlung wieder rekliniert. 27 der 67 Patienten (40%) zeigten einen Anstieg 
der klinischen Kronenlänge von wenigstens 0,5mm, was als klinisch signifikant 
angesehen wurde. Zähne, die gingivalen Rezessionen aufweisen, zeigen in der 
Regel einen Anstieg der klinischen Kronenlänge wegen der damit verbundenen 
Abnahme der befestigten Gingiva. Jedoch ist die klinische Kronenlänge kein 
verlässlicher Indikator für eine gingivale Rezession  da Zähne ohne Beschädigung 
des Zahnhalteapparats extrudieren können. Statistische Analysen zeigten keine 
Korrelation zwischen der Proklination der Unterkieferschneidezähne und 
Gingivarezession oder klinischer Kronenlänge. Sie zeigten auch keinen statistisch 
signifikanten Unterschied bei den Gingivarezessionen und der klinischen 
Kronenlänge zwischen Patienten mit und ohne proklinierten 
Unterkieferschneidezähne. Es konnte gezeigt werden, dass Geschlecht, Alter, 
Rasse, Behandlungsdauer, Extraktionen, Therapieform, Angle-Klasse und 
Proklination nicht mit gingivalen Rezessionen oder Veränderungen der klinischen 
Kronenlänge der Unterkieferschneidezähne zusammenhängen. Die 
Gingivarezessionen können nicht durch übermäßige Proklination der 
Unterkieferschneidezähne erklärt werden. Als Erklärung für die fehlende 
Signifikanz zwischen Proklination und Gingivarezessionen bei festsitzenden 
Behandlungen können verschiedene Gründe vermutet werden: Die Patienten 
erfuhren im Allgemeinen nur geringe Proklination während ihrer Behandlung. Der 
größte Teil der Pat. hatte am Ende der Therapie nur ca. 1° Proklination. Nur die 
Patienten, die eine Rezession aufwiesen, hatten eine Proklination von ca. 2°. 
Dieses gute Ergebnis kann durch die akademischen Rahmenbedingungen mit 
enger Überwachung (kein Prophylaxeprogramm) erklärt werden was ein 
iatrogenes negatives Resultat verhindert haben könnte. Es ist jedoch möglich, dass 
Rezessionen bei einigen der Patienten durch Entzündungen mangels oraler 
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Hygiene und stärkerer Proklination während der Therapie erklärt werden können. 
Die klinische Empfehlung lautet: Vorsichtiges Vorgehen wenn 
Unterkieferschneidezähne übermäßig prokliniert werden sollen. Insbesondere 
wenn schon Gingivarezessionen vorliegen. Jedoch scheint es so, als ob eine 
Proklination von wenigen Grad nicht zu Rezessionen führt (Djeu et al. 2002). 
Årtun et al untersuchten, ob forcierte orthodontische Vorverlagerung der 
Unterkieferschneidezähne während einer Klasse-II-Korrektur im Wechselgebiss 
zu gingivalen Rezessionen führt. Die erste Gruppe wurde forciert mit reversem 
Headgear und die zweite Gruppe ohne diesen behandelt.  Insgesamt konnten 30 
Patienten mit forcierter Vorverlagerung und 21 Patienten ohne Vorverlagerung 
nach einem Durchschnittszeitraum von 7,83 und 9,38 Jahren nach Therapie 
untersucht werden. Die klinischen Untersuchungen zu diesen Zeitpunkten ergaben 
keine Unterschiede zwischen den beiden Gruppen  im Hinblick auf die Anzahl der 
Rezessionen, Breite der Attached Gingiva, der Länge des suprakrestalen 
Bindegewebes, Sondierungstiefe, gingivaler Blutungs- oder sichtbarer 
Plaqueindex bei den Unterkieferschneidezähnen. Die Untersuchung der 
Fotographien zeigte keine Unterschiede bei der Anzahl der 
Unterkieferschneidezähne, die Rezessionen vor und nach der Behandlung sowie 
bei den Nachkontrollen aufwiesen. Das gleiche ergaben Messungen der klinischen 
Kronenlängen zwischen den beiden Gruppen.  wurde geschlossen, dass forcierte 
Vorverlagerung der Unterkieferfrontzähne mit dentoalveolärer Retrusion bei 
Jugendlichen nicht mit einem erhöhten Risiko für die Entstehung von Rezessionen 
verbunden ist (Årtun und Grobéty 2001). 
Das Ziel der Studie von Allais et al war es den Zusammenhang zwischen dem 
Grad der Labialbewegung von Unterkieferschneidezähnen und das Auftreten und 
Schweregrad von Gingivarezessionen bei Erwachsenen zu analysieren. Die 
retrospektive Fall-Kontroll-Studie basierte auf der Auswertung der intraoralen 
Fotographien und der Studienmodelle von 300 erwachsenen Patienten (22 – 65J). 
Die Klasse-I und Klasse–II-Malokklusion wurden mit festsitzenden Apparaturen 
und Labialbewegung der Unterkieferschneidezähne behandelt. Die durchgeführte 
Zahnbewegung wurde auf den Studienmodellen vor und nach der Therapie 
gemessen. Obwohl der Unterschied in der Häufigkeit der der Gingivarezessionen 
bei der Test- und Kontrollgruppe statistisch signifikant war (P < 0.001), konnte 
keine Signifikanz beim Durchschnitt der Rezessionsgröße gefunden werden        
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(P > 0.10). Der Durchschnittswert der Rezession bei den vier 
Unterkieferfrontzähnen betrug 0,36mm bei der Testgruppe und 0,22mm bei der 
Kontrollgruppe. Der durchschnittliche Unterschied betrug 0,14mm und war 
klinisch nicht relevant. Es muss jedoch unterstrichen werden, dass neue 
Rezessionen bei 10% der Patienten auftraten, sich aber bei 5% verbesserten. In 
85% der Fälle trat keine Veränderung auf. Allais ist der Ansicht, dass die 
kontrollierte Proklination der Unterkieferfrontzähne bei guter Mundhygiene bei 
den meisten Patienten ohne erhöhtes Risiko für das Parodontium durchgeführt 
werden kann. Die Aufgabe bestehe weiterhin darin, die ursächlichen 
Risikofaktoren zu identifizieren (Allais und Melsen 2003). 
Yared et al untersuchten 34 erwachsene Patienten mit abgeschlossener 
kieferorthopädischer Therapie die zwischen 7 Monaten und 3 Jahren und 11 
Monaten dauerten. Die Proklination und vertikale Zahnbewegung der zentralen 
Unterkieferschneidezähne wurden durch 6 Messungen an den 
Fernröntgenseitenbildern vor und nach der Therapie analysiert. Die Dicke und 
Höhe der Symphyse wurde anhand von Fernröntgenbildern vor der Therapie 
dokumentiert. Das Maß des Zahnengstandes wurde anhand der Ausgangsmodelle 
festgelegt. Folgende parodontale Parameter wurden festgehalten: Plaque- und 
Gingivablutungs-Indices, Sondierungstiefe, klinisches Attachment und 
Rezessionen an den zentralen Unterkieferschneidezähnen. Die Breite der 
keratinisierten Gingiva und die Dicke des marginalen Gingivarand wurden 
ebenfalls gemessen. Die statistische Analyse konnte zeigte keinen Zusammenhang 
zwischen Rezession und Plaque, Blutungs-Indices, Sondierungstiefe und dem 
Umfang der Labialbewegung (P > 0.05). Die Gingivarezessionen waren negativ 
korreliert mit der Breite der keratinisierten Gingiva und der Dicke der Gingiva am 
labialen Sulkusrand. Yared et stellten fest, dass bei 93% der 
Unterkieferschneidezähne, die Rezessionen entwickelten, die Dicke der freien 
marginalen Gingiva weniger als 0,5 mm betrug. Die Kombination von endgültiger 
Inklination (>95°) und Dicke der freien marginalen Gingiva (<0.5 mm) weist die 
häufigsten und schwersten Gingivarezessionen an den Unterkieferschneidezähnen 
auf. Wenn man jedoch die Dicke der Gingiva mit der endgültigen Inklination 
vergleicht, habe die Dicke die größere Relevanz für die Rezession. Ihrer  Meinung 
nach spricht dies für einen prädispoinierenden Faktor der vorhandenen 
Schleimhautdicke (Yared et al. 2006). 
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Das Experiment von Wennström et al hatte zum Zweck Gingivaveränderungen 
von Zähnen zu ermitteln, die kieferorthopädisch in Regionen mit 
unterschiedlichen parodontalen Gewebequalitäten und –dicken bewegt werden. 
Die zentralen Oberkieferschneidezähne und ersten Prämolaren von 5 erwachsenen 
Affen wurden als Testzähne verwendet. Sechs Monate vor Beginn der 
kieferorthopädischen Therapie wurden die zweiten Prämolaren extrahiert. Durch 
chirurgische Methoden wurden Zonen mit unterschiedlicher Breite an keratinierter 
Gingiva im Bereich des Schneidezahns und  Prämolaren geschaffen. Als 
Ausgangsbefunde wurde folgende Werte festgehalten: Gingivabreite, Lage des 
Gingivarands in Relation zur Schmelz-Zement-Grenze und das klinische 
Attachment. Danach wurden festsitzende orthodontische Geräte eingesetzt um die 
zentralen Schneidezähne körperlich nach labial durch die knöcherne Umhüllung 
und die ersten Prämolaren nach distal bis auf Kontakt zum ersten Molaren zu 
bewegen. Die orthodontischen Kräfte wurden für 3 – 4 Monate angewendet. Die 
lateralen Schneidezähne und ersten Molaren wurden als nicht bewegte 
Referenzzähne verwendet. Nachdem die Testzähne in ihrer neuen Position für 1 
Monat retiniert wurden die parodontal Parameter erneut aufgenommen.  Danach 
wurden Gewebeblöcke entnommen und histologisch ausgewertet. Die Ergebnisse 
zeigten an jedem zweiten labial bewegten Schneidezahn einen nach apikal 
verschobenen Gingivarand. Das Ausmaß der Verschiebung war jedoch klein und 
nur an zwei Zähnen mit Verlust an Attachment verbunden. Während der ganzen 
Studie zeigten speziell diese Zähne eindeutig Anzeichen von Entzündung. Im 
Bereich der Frontzähne wurde kein Zusammenhang zwischen der initialen Breite 
der keratinisierten Gingiva und dem Ausmaß der Apikalwanderung des 
Gingivarands gefunden. Des Weiteren gab es keinen statistisch signifikanten 
Unterschied beim Attachmentverlust zwischen den Prämolaren, welche in 
Alveolarmukosa oder keratinisierter Gingiva bewegt wurden.  Die Beobachtungen 
von Wennström an Affen lassen es wahrscheinlich erscheinen, dass vor allem 
plaqueinduzierte Entzündung und die Dicke (bukko-lingual) des marginalen 
Weichgewebes mehr als die apiko-koronale Breite der keratinisierten Gingiva als 
bestimmende Faktoren fur die Entwicklung von Zahnfleischrezessionen und 
Attachmentverlust bei kieferorthopädischen Zahnbewegungen verantwortlich sind 
(Wennström et al. 1987). 
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Andlin-Sobocki et al untersuchten permanente Oberkiefer- und 
Unterkieferfrontzähne von 38 Kindern (7-12 Jahre) zweimal im Abstand von zwei 
Jahren mit der Zielsetzung, ob spontane Lageänderungen der Zähne nach labial 
oder lingual mit Veränderungen der Breite der keratinisierten und befestigten 
Gingiva sowie der Länge der klinischen Krone verbunden sind. Die Messungen 
beinhalteten die dentale Plaque, gingivale Entzündung, Sondierungstiefe, Breite 
der keratinisierten und befestigten Gingiva. Zusätzlich wurden Studienmodelle 
von der Ausgangssituation und nach zwei Jahren angefertigt, um die klinische 
Kronenlänge und die Zahnposition ermitteln. Die Ergebnisse zeigten signifikante 
Veränderungen der Breite der keratinisierten und befestigten Gingiva wenn die 
Zähne ihre Position nach lingual oder labial veränderten. Die Veränderungen der 
Gingivabreite konnten bis zu einem gewissen Grad an Veränderung der klinischen 
Kronenlänge gekoppelt werden. Bei Zähnen die nach lingual kippten, nahm die 
gingivale Breite zu und die klinische Kronenlänge nahm ab. Kippte der Zahn nach 
labial, nahm die Gingivabreite ab und es kam manchmal zu einer gingivalen 
Rezession (2 von 9 Patienten) (Andlin-Sobocki und Bodin 1993). 
Eine Studie von Årtun et al überprüfte, ob die übermäßige Proklination von 
Unterkieferschneidezähnen zu gingivalen Rezessionen führt. Aus einem 
Patientengut mit chirurgisch behandelter mandibulärer Prognathie wurden 29 
Patienten mit mehr als 10º Proklination und 33 mit minimaler Inklination  der 
Schneidezähne während der prächirurgischen kieferorthopädischen Therapie 
ausgewählt.  Von diesen wurden bei jeweils 21 und 19 Patienten folgende 
klinische Messungen durchgeführt: Visueller Plaque-Index, BOP, 
Sondierungstiefe und das suprakrestale bindegewebige Attachment. Es wurden 
ebenfalls Situationsmodelle und intraorale Fotographien angefertigt. Die 
Nachuntersuchung erfolgte im Schnitt 7,8 bzw. 8,1 Jahren nach Operation. Die 
klinische Kronenlänge wurde anhand der Modelle vor und nach der Therapie (3 
Jahre post OP und zur Nachuntersuchung) ermittelt. Die Anzahl der Zähne mit 
Rezessionen wurde mittels der Fotographien zu den gleichen Zeitpunkten 
festgestellt. Die Dicke der Symphyse wurde anhand der Fernröntgenseitenbilder 
vor Therapiebeginn gemessen. Die Ergebnisse zeigten signifikant mehr Anstieg 
der klinischen Kronenlänge und Ausbildung von Gingivarezessionen während der 
Therapie (P < 0.001) bei den Patienten mit übermäßiger Proklination verglichen 
mit den Patienten mit geringen Veränderungen der Inklination. Von der 
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Entfernung der Apparatur bis zur 3-Jahres-Kontrolle war die Zunahme bei der 
klinischen Kronenlänge (P < 0.05) und bei den Rezessionen (P < 0.01) weniger 
signifikant. Während der Therapie zeigten insgesamt 13 Patienten in der Gruppe 
mit ausgeprägter Proklination eine Häufigkeitszunahme der Zähne mit 
Rezessionen wohingegen bei 16 die Anzahl unverändert blieb. Die Korrelation 
zwischen Breite der Symphyse und dem Anstieg der klinischen Kronenlänge bei 
Patienten in ausgeprägter Proklination war statistisch signifikant. In der ersten 
Gruppe betrug die Durchschnittsbreite 4,15mm und in der zweiten 5,31mm. Es 
wurden zwischen 3-Jahres-Kontrolle und Nachuntersuchung nur noch minimale 
Veränderungen festgestellt. Bei den klinischen Messungen gab es zwischen den 
Gruppen keine Unterschiede und es wurden auch keine knöchernen Dehiszenzen 
festgestellt. Die Entstehung von Knochendehiszenzen und eine gewisse 
Gingivaretraktion scheint unausweichlich bei exzessiver Proklination der 
Unterkieferfrontzähne zu sein. Insbesondere, wenn die Knochenbedeckung dünn 
ist (Årtun und Krogstad 1987). 
Patterson et al verglichen 4 Patienten, bei denen Extraktionen der 1. Prämolaren 
indiziert gewesen wäre, aber "falsch" ohne Extraktionen behandelt wurden, mit 
zwei Kontrollgruppen von jeweils 4 Patienten. Bei der einen Kontrollgruppe 
wurde die indizierte Extraktionstherapie der 1. Prämolaren durchgeführt, bei der 
zweiten Kontrollgruppe waren keine Extraktionen indiziert und wurde konservativ 
behandelt. Bei der "falsch" behandelten Gruppe erfolgte die Therapie durch 
Dehnung des Kiefers und Proklination der Frontzähne. Diese Gruppe hatte 
signifikant weniger keratinisierte Gingiva (ca. 2 mm) als die beiden 
Kontrollgruppen. Die Testgruppe zeigte an allen Oberkieferschneidezähnen und 
im Unterkiefer an allen Schneidezähnen, Eckzähnen und den linken ersten 
Molaren signifikant weniger keratinisierte Gingiva (Patterson et al. 2000). 
Viechnicki untersuchte die keratinisierte Gingiva an den mittleren und seitlichen 
Schneidezähnen des Unterkiefers vor und nach einer kieferorthopädischen 
Therapie (Edgewise-Technik) an 46 Patienten. Die Veränderung wurde anhand 
von standardisierten Fotografien beurteilt. Röntgenbilder wurden zur Beurteilung 
der Inklination der Schneidezähne verwendet. Aufgrund ihrer Untersuchung 
kamen sie zu folgenden Feststellungen. 
1. Die Anzahl der seitlichen Schneidezähne, die eine Abnahme der keratinisierter 
Gingiva zeigten, war größer als die der mittleren. 2. Bei den zentralen 
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Schneidezähnen war die Ab- und die Zunahme der keratinisierten Gingiva 
vergleichbar. 3. Die Abnahme hing bei den seitlichen Schneidezähne mit der 
Inklination zusammen, war aber statistisch nicht signifikant (Viechnicki 1982). 
In der Studie von Andlin-Sobocki et al wurden verschiedene dentofaziale 
Umstände untersucht, welche mit dem Rückgang von Rezessionen an den unteren 
Schneidezähnen zusammen hängen könnten. Hierzu wurden die Studienmodelle 
und Fernröntgenbilder von 16 Kindern (6 - 13 J) mit spontaner Rückbildung von 
Gingivarezessionen und 12 Kindern mit persistierenden Rezessionen verglichen. 
Die Auswertung erfolgte anhand von Studienmodelle und Fernröntgenbilder vor 
und drei Jahren nach Therapie. Kinder die sich in kieferorthopädischer Therapie 
befanden wurden ausgeschlossen. Die Ergebnisse lassen vermuten, dass Kindern 
mit persistierenden Gingivarezessionen dazu tendieren eine bestimmte 
Gesichtsmorphologie und Anordnung der Frontzähne zu haben. Sie haben 
ähnliche große Diskrepanzen der Knochenbasen zwischen Ober- und Unterkiefer 
mit etwas mehr proklinierten und irregulär angeordneten 
Unterkieferschneidezähnen (Fehlstellung, Platzmangel etc.). Dementsprechend 
scheint die spontane Remission der Gingivarezessionen an den 
Unterkieferschneidezähnen mit Veränderungen der Bezahnung während der 
Entwicklung zusammenzuhängen, welche eine Harmonisierung der 
Schneidezähne begünstigen (Andlin-Sobocki und Persson 1994). 
Karring et al fertigten kieferorthopädische Apparaturen an, um bei 3 Hunden den 
zweiten und dritten Oberkieferschneidezahn in labiale Richtung zu kippen. 
Während einer Dauer von 5 Monaten wurden die Schneidezähne der linken 
Kieferseite in eine labiale Fehlstellung gekippt. Während weiterer 5 Monate 
wurden diese Zähne wieder in die ursprüngliche Ausgangslage zurück bewegt, 
während die beiden Schneidezähne des rechten Kiefers in eine entsprechende 
Position gebracht wurden, wie sie vorher die Schneidezähne der linken Seite 
eingenommen hatten. Die kieferorthopädische Apparatur wurde dann dazu benutzt 
die Zähne in dieser Position für weitere 5 Monate zu fixieren. Die Zähne in 3 
unbehandelten Hunden dienten als Kontrolle. Während der Studie wurden die 
Hunde einer sorgfältigen Plaquekontrolle unterzogen. Die Tiere wurden 15 
Monaten nach Beginn der Studie geopfert. Die Kiefer wurden entfernt und es 
wurden histologische Schnitte der Test- und Kontrollzähne angefertigt. Die 
Ergebnisse konnten zeigen, dass Dehiszenzen im Alveolarknochen durch 
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Kippbewegungen nach labial verursacht werden können, dass sich der Knochen 
wieder umformt, wenn die Zähne wieder in ihre ursprüngliche Lage zurück 
gebracht werden und dass diese Zahnbewegungen nicht notwendigerweise mit 
einem Verlust an bindegewebigem Attachment verbunden sind. Karring schließt 
daraus, dass das Weichgewebe labial einer geschaffenen Knochendehiszenz eine 
Knochenmatrix enthält die die Kapazität zur Remineralisation hat sobald der Zahn 
wieder in den Knochen zurück verlagert wird und eine Fehlstellung des Zahnes 
eine wichtige Rolle sowohl bei der Entstehung von gingivalen Rezessionen als 
auch von  knöchernen fazialen Dehiszenzen spielt. Er sieht die unterschiedlichen 
Ergebnisse bei der kompensatorischen Knochenneubildung am Hund nicht in den 
unterschiedlichen Retentionsintervallen sondern in der Größe der Kraftapplikation 
und dem Ausmaß der Zahnbewegung. Alveolarknochen, der durch labiale 
Zahnbewegung in seiner Höhe reduziert wird, regeneriere nicht, wenn die Kraft 
unterbrochen und der Zahn retiniert werde (Karring et al. 1982). 
 
Knochendehiszenz/Knochenbedeckung 
Der unerwünschte negative Nebeneffekt einer gingivalen Rezession ereignet sich 
in Bereichen mit Gingivitis und in Situationen wenn der Zahn durch die 
knöcherne Umhüllung bewegt wird. Dies scheint aber nicht in Zusammenhang 
mit der Breite der attached Gingiva zu stehen. Tatsächlich ist der festgestellte 
Attachmentverlust für Zähne die in keratinisierter Gingiva oder Alveolarmukosa 
bewegt werden ähnlich. Es wird postuliert, dass Gingivarezessionen öfters bei 
Zahnoberflächen angetroffen werden, die Knochendehiszenzen assoziiert sind. 
Mit anderen Worten, Wurzeldehiszenzen können die Voraussetzung schaffen 
welche, aus welchem Grund auch immer, förderlich für den Verlust von 
gingivalem Gewebe ist. Wenn diese Annahme korrekt ist, würde dies im Hinblick 
auf die kieferorthopädische Therapie implizieren, dass solange die Zahnbewegung 
im Alveolarknochen durchgeführt wird, keine Apikalverlagerung des 
Gingivarandes statt findet. Wenn der orthodontisch bewegte Zahn jedoch aus 
seiner knöchernen Umhüllung bewegt wird und sich eine dauerhafte Dehiszenz 
einstellt, besteht das Risiko, dass es zu einer Gingivarezession kommen kann. Bis 
zu einem bestimmten Maß wird diese Hypothese dadurch unterstützt, dass 
Gingivarezession mit gleichzeitigem Attachmentverlust auftreten kann, wenn ein 
Zahn so bewegt wird, dass zumindest eine Zahnoberfläche durch die Oberfläche 
des Alveolarfortsatzes bricht (Dumitrescu 2010). 
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Die gingivale Rezession ist stets mit einer Dehiszenz des Knochens 
vergesellschaftet. Ob sich die zugrunde liegenden knöchernen Dehiszenzen vor 
oder parallel zur Gingivarezession entwickeln ist noch nicht validiert. Die 
favorisierte Meinung ist, dass eine prominente Labialstellung des Zahnes in einer 
sehr dünnen alveolären Knochenbedeckung resultiert, die sehr anfällig für 
Knochenresorption ist. Knochendehiszenz kann entweder ein Resultat einer 
anatomischen Variante im labialen Knochenwachstum oder einer unkontrollierten 
Zahnbewegung durch die Kortikalis (entweder unvermeidbar, obwohl 
unerwünscht oder unbemerkt) sein (Engelking und Zachrisson 1982).  
 
Untersuchungen an kieferorthopädisch unbehandelten Personen kamen bei der 
Frage nach der Häufigkeit von Fenestrationen oder Dehiszenzen zu folgenden 
Ergebnissen. 
Larato untersuchte 108 Erwachsenenschädeln von mexikanischen Indios, auf 
Dehiszenzen und Fenestrationen der Knochenkortikalis. Anhand dieser 
Untersuchung kam er zu folgenden Ergebnissen. Bei 4,3% der Zähne zeigten 
Fenestrationen und 3,2% Dehiszenzen und damit hatten 7,5% aller Zähne 
Knochendefekte. 12,5% der Frontzähne des Oberkiefers und 14,3% des 
Unterkiefers hatten einen der Knochendefekte. Die Frontzähne des Ober- und 
Unterkiefers weisen mehr Fenestrationen und Dehiszenzen auf als die posterioren 
Zähne. Die ersten Molaren und Eckzähne des Oberkiefers und die Eckzähne des 
Unterkiefers sind am häufigsten hiervon betroffen. Mehr als 90% der Zähne, die 
eine Knochenfenestration oder -dehiszenz aufweisen, hatten eine prominente 
Wurzel im Vergleich zu denen restlichen Zähnen im Kieferbogen. Eine 
Korrelation der Knochendefekte mit dem Alter der Schädel war nicht möglich 
(Larato 1970). 
Bei 87 getrockneten Beduinenkiefern wurden Fenestrationen an den Alveolen der 
Oberkiefermolaren und Eckzähne, sowie an den Alveolen der 
Unterkiefereckzähne und lateralen Inzisiven, beobachtet. Dehiszenzen kamen fast 
durchgehend an Unterkiefereckzähnen und ersten Prämolaren vor. Fenestrationen 
des Oberkieferknochens, wie auch 60% der Fenestrationen des 
Unterkieferknochens wurden in der apikalen Hälfte der Gesamtwurzellängen 
gefunden.  (Edel 1981).  
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Hirschfeld berichtete in seiner Untersuchung an Schädeln, dass 7,5% aller 
untersuchten Zähne eine knöcherne Dehiszenz zeigen und bei 90% von diesen 
waren die Wurzeln prominenter als bei den Nachbarzähnen (Hirschfeld 1923). 
Tal untersuchte bei südafrikanischen negroiden Leichen 100 Unterkiefer mit 
insgesamt 1077 Zähne auf das Vorhandensein von Fenestrationen und 
Dehiszenzen. 10,5% der Zähne waren betroffen. Eckzähne und erste Prämolaren 
waren die am häufigsten betroffenen Zähne. Dehiszenzen (5,6%) kamen häufiger 
vor als Fenestrationen (2,8%). Die Defekte wurden nur auf der bukkalen Seite des 
Alveolarfortsatzes gefunden. Es gab keine Unterschied zwischen den 
Geschlechtern (Tal 1983). 
Davies et al konnten an 398 Schädeln aus dem 19. Jahrhundert regelmäßig 
Dehiszenzen an den unteren Eckzähnen und Prämolaren, ferner an den oberen 
Eckzähnen, ersten Prämolaren und den ersten Molaren beobachten. Fenestrationen  
fanden sich weitaus am häufigsten an den ersten Molaren im Oberkiefer und im 
Unterkiefer an den seitlichen Schneide- und Eckzähnen. Der prozentuale Anteil 
der Zähne mit Fenestrationen (6.3 – 9,9%) oder Dehiszenzen (3,6 – 6,8%) und der 
Schädel mit Dehiszenzen (26,8 – 46,1%) nahm mit dem Alter ab. Der Anteil der 
Dehiszenzen war im Unterkiefer am größten. Mit Ausnahme der ältesten Gruppe 
hatten über die Hälfte der betroffenen Schädel multiple Knochendefekte. Eine 
interessante Entdeckung bei der Untersuchung von Leichenschädeln aus dem 19. 
Jahrhundert ist, dass der Prozentsatz mit Dehiszenzen oder Fenestrationen mit 
zunehmendem Alter abnimmt. Eine Erklärung könnte sein, dass durch die 
Zunahme an Zahnverlust mit dem Alter, die Zähne die betroffen sein könnten 
abnehmen. Eine andere mögliche Erklärung ist, dass durch interdentalen 
Knochenverlust durch Parodontitis die Dehiszenzen, sowie sie in der Studie 
definiert wurden, eliminiert werden. 
Schließlich und von besonderer klinischer Bedeutung ist die Feststellung, dass, 
mit Ausnahme der ältesten Gruppe, mehr als die Hälfte aller Schädel multiple 
Knochendefekte aufwiesen. Diese Tatsache sollte im Gedächtnis behalten, wenn 
man in Betracht zieht eine scheinbare lokalisierte Gingivarezession chirurgisch zu 
behandeln (Davies et al. 1974). 
Rupprecht et al untersuchten  knöcherne Schädel im Alter von 17 bis 87 Jahren 
auf knöcherne Defekte im Alveolarbereich. Die durchschnittliche Anzahl der 
Zähne pro Schädel betrug 22,7 und die durchschnittliche Anzahl der Zähne mit 
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entweder Dehiszenz oder Fenestration pro Schädel 3,0. Von den 3315 
untersuchten Zähnen hatten 4,1% (135) Dehiszenzen und 9% (298) 
Fenestrationen. Eine Dehiszenz war bei 40,4% und eine Fenestration bei 61,6% 
der Schädel zu beobachten. Die Unterkiefereckzähne waren am meisten von 
Dehiszenzen betroffen (12,9%), während die ersten Molaren der Oberkiefer am 
meisten Fenestrationen aufwiesen (37%). 67% der Dehiszenzen wurden im 
Unterkiefer gefunden und 58% der Fenestrationen im Oberkiefer. 
Afroamerikanische Männer und kaukasische Frauen weisen signifikant häufiger 
Dehiszenzen auf, während afroamerikanische Frauen signifikant mehr 
Fenestrationen haben. Das Vorliegen von Dehiszenzen und Fenestrationen ist 
positiv korreliert mit dünnem Alveolarknochen aber nicht mit okklusaler Attrition 
(Rupprecht et al. 2001). 
Löst konnte in vivo durch chirurgische Freilegung an 113 Zähnen die unter den 
gingivale Rezessionen liegenden Knochendehiszenzen freilegen und vermessen. 
Die Knochendehiszenzen betrugen 3 - 11 mm. Es wurde eine durchschnittliche 
Dehiszenztiefe von 5.43 mm bei einer durchschnittlichen Rezessionstiefe von 
2.67 mm ermittelt (Löst 1984) . 
Eine CT-Untersuchung  von Evangelista et al an 159 Patienten (>19 Jahre) ohne 
vorherige kieferorthopädische Therapie mit 4319 Zähnen gibt die Häufigkeit und 
Verteilung von alveolären Knochendefekten wie folgt an: Die alveolären Defekte 
sind mehr über den bukkalen Wurzeloberflächen (75,65%) lokalisiert. 
Dehiszenzen lagen bei 51,09% aller Zähne, mit größerer Häufigkeit (57,35%) im 
Unterkiefer, vor. Über den bukkalen Wurzeloberflächen überwiegen die 
Dehiszenzen (69,43%) mit Ausnahme der Unterkieferschneidezähne, welche 
labial und lingual die gleiche Verteilung hatten. Große Dehiszenzen, welche das 
apikale Wurzeldrittel betreffen (10,43%), betreffen hauptsächlich die 
Unterkieferschneidezähne (32,19%), Eckzähne des Ober- (14,77%) und 
Unterkiefers (14,39%) und die ersten Prämolaren des Oberkiefers (8,33%). Die 
meist betroffenen Zähne im Unterkiefer sind die mittleren (24,33%) und seitlichen 
(17,51%) Schneidezähne und Eckzähne (17,13%), im  Oberkiefer die Eckzähne 
(18,73%), erste Prämolaren (18,45%) und erste Molaren (18,27%). Fenestrationen 
kamen zu 36,51% vor. Hier waren im Unterkiefer die häufigsten Zähne: Seitlicher 
Schneidezahn (25,36%), Eckzahn (22,35%) und mittlerer Schneidezahn 
(Evangelista et al. 2010). 
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Ziel der Studie von Nauert et al war es das Knochenvolumen bei 20 
kieferorthopädisch unbehandelten erwachsenen Männern mit annähernder 
Normokklusion und klinisch gesunden parodontalen Verhältnissen mit Hilfe einer 
CT-Untersuchung zu beurteilen und Referenzdaten für den klinisch relevanten 
Bereich der Unterkieferfrontzähne zu erhalten. Besonders in den koronalen 
Wurzelanteilen wurde häufig eine geringe oder fehlende Knochenauflagerung 
beobachtet. Labial wurden häufig Knochenfenestrationen und -dehiszenzen 
beobachtet, lingual vor allem Dehiszenzen. Zwischen der labialen 
Knochenauflagerung bei den Inzisiven des Unterkiefers und ihrer kephalometrisch 
bestimmten Inklination wurden keine klinisch relevanten Zusammenhänge 
gefunden (Nauert und Berg 1999).  
Die Studie von Fuhrmann umfasste 21 Patienten mit reduziertem parodontalem 
Knochengewebe (schmaler Alveolarfortsatz, ausgeprägter Sinus oder 
fortgeschrittener alveolärer Knochenverlust). Bei diesen wurden zum Teil vor, 
während und nach einer festsitzenden kieferorthopädischen Therapie CT-
Aufnahmen angefertigt und verglichen. Die CT-Untersuchung ergab 
grundlegende individuelle Abweichungen, abhängig von der Dehnung des 
Alveolarfortsatzes und dem therapeutische Konzept. Er fand bei keinem vor, 
während und nach der orthodontischen Therapie Hinweise für marginale 
Parodontitis oder Rezessionen an den bewegten Zähnen. In Fällen von 
Zahnverschiebungen im spongiösen Knochen, waren im Allgemeinen keine 
Knochendehiszenzen festzustellen. Orthodontisch verursachte 
Knochendehiszenzen an der Kompakta wurden zum Teil durch osteoblastisches 
parodontales Remodelling während der Retentionsphase repariert.  Biologische 
Risiken sind unkontrollierte sagittale oder vertikale Bewegungen der 
Schneidezähne und kortikale oder intermaxilläre Verankerung. Therapeutische 
Risiken konnten bei unkontrollierten Zahnkippungen mit resilienten Bögen und 
Zahnbewegungen senkrecht zum Alveolarfortsatz beobachtet werden. Protrusion, 
Retraktion und Intrusion von Ober- und Unterkieferschneidezähnen sind 
besonders kritische Zahnbewegungen. Ebenso, Überlastung der intraoralen 
Verankerung durch Verwendung von intermaxillären Gummibändern oder 
kortikalem Wurzeltorque kann zu erheblichem Attachmentverlust führen. Wenn 
die labiolinguale Breite des Alveolarfortsatzes abnimmt und die exzentrische 
Position des Zahnes zunimmt, ist die fazial/linguale Knochenplatte über 
 48 
Wurzeloberfläche reduziert. Das therapeutische Risiko liegt in der Anwendung 
von unkontrollierten orthodontischen Kraftsystemen, welche zum 
Zusammenbruch der Knochenplatte und des darüber liegenden Weichgewebes im 
Falle einer Rezession führen kann. Knochen kann nur geringfügig während der 
Zahnbewegung durch Apposition vermehrt werden. Wenn das bestehende 
Knochenvolumen und der sekundär neu gebildete Knochen überschritten werden, 
verschmilzt das parodontale Ligament mit dem anliegenden Periost und es 
entsteht eine Knochendehiszenz. Zusätzliche Faktoren, wie traumatische 
Zahnputztechnik oder plaque-induzierte Gingivitis oder Parodontitis, könnten die 
Entstehung einer Rezession beschleunigen (Fuhrmann 2002). 
In einer weiteren klinischen Studie von Fuhrmann an elf erwachsenen Patienten 
erfolgte eine zweizeitige hoch auflösende CT-Untersuchung im Abstand von 12 
bis 24 Monaten vor bzw. während und nach orthodontischer Behandlung mit 
festsitzenden Apparaturen. Durch die Gegenüberstellung der beiden CT-Befunde 
war es möglich, osteoklastische und osteoblastische Remodellationen 
dreidimensional zu interpretieren und die Inzidenz von parodontalen Läsionen, 
wie Knochendehiszenzen, Fenestrationen oder Wurzelresorptionen, in Relation 
zur parodontalen Ausgangssituation und dem orthodontischen 
Behandlungskonzept zu bewerten. Bei sagittalen Frontzahnbewegungen im 
Oberkiefer waren bei unkontrollierten Kippungen geringgradige Fenestrationen 
über den fazialen Wurzelspitzen nachzuweisen. Über der palatinalen 
Wurzeloberfläche war selbst nach ausgedehnter Lingualbewegung marginal und 
apikal eine durchgehende Knochenbedeckung in den CT-Schnitten nachzuweisen. 
Als anatomische Risikofaktoren ließen sich ein schmaler Alveolarfortsatz, 
exzentrische Zahnstellung, dünne bukkale oder linguale Knochenauflagerung, tief 
reichende Kieferhöhlenrezessi und fortgeschrittener Knochenabbau nachweisen. 
Therapeutische Risikofaktoren waren unkontrollierte sagittale oder vertikale 
Frontzahnbewegungen und eine kortikale oder intermaxilläre 
Verankerungspräparation. Die computertomographische Verlaufskontrolle des 
Alveolarfortsatzes mittels hoch auflösender CT-Technik erlaubte eine 
dreidimensionale Interpretation der periradikulären Osteodynamik bei der Genese 
und Reparation von orthodontisch induzierten Knochendehiszenzen in Relation 
zur Zahnbewegung (Fuhrmann 1996/b). 
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Chen et al untersuchten die Dicke des kortikalen Knochens mittels CT und es 
wurde hierzu in fünf anatomischen Regionen gemessen: (a) der labiale 
Alveolarknochen 2 mm unterhalb der Wurzelspitzen der 
Unterkieferschneidezähne, (b) die bukkale Knochenplatte zwischen erstem und 
zweitem Molaren im Unterkiefer, (c) der labiale alvoläre Knochen 2 mm über der 
Wurzelspitze des zentralen Oberkieferschneidezahns, (d) der bukkale 
Alveolarknochen zwischen zweitem Prämolar und erstem Molar im Oberkiefer. 
Dabei wurden folgende Unterschiede bei der Knochendicke festgestellt: 
posteriorer Unterkiefer > posteriorer Oberkiefer > anteriorer Unterkiefer > 
anteriorer Oberkiefer. Die Schichtstärke des kortikalen Knochens ist im 
posterioren Bereich höher als im anterioren. Sowohl der anteriore als auch 
posteriore Bereich ist im Unterkiefer dicker als in der Maxilla (Chen et al. 2010). 
Molen stellt die Aussagekraft von CT-Untersuchungen über die bukkale 
Knochenbedeckung in Frage und sieht deren Aussagekraft skeptisch. Die zwei 
häufigsten verwendeten Voxelgrößen in der Orthodontie - 0,3 und 0,4mm- liefern 
geringere Auflösung als solche mit kleinerer Voxelgröße. Diese wären für die 
Untersuchung von Knochendicken geeigneter (Molen 2010). 
Handelmann untersuchte 107 prätherapeutische Fernröntgenseitenaufnahmen von 
erwachsenen Patienten, um die Dicke des alveolären Knochens labial und lingual 
der Schneidezahnapices beider Kiefer zu bestimmen. Eine dünne 
Knochenbedeckung wurde sowohl labial aus auch lingual der 
Unterkieferschneidezähne bei Patienten mit  hohem SN-MP-Winkel (≥ 39° Sella-
Nasion-Mandibularebene) und in Klasse III mit durchschnittlichem Winkel (30 - 
37°) gefunden. Eine dünne linguale Knochenbedeckung wurde auch im 
Oberkiefer der Klasse II mit hohem Winkel gefunden. Aufgrund ihrer geringen 
Knochenbedeckung sind die Unterkieferschneidezähne, öfters als die 
Oberkieferschneidezähne, ursächlich für die Limitation in der Behandlung. In 
manchen Fällen ist die skelettale Diskrepanz groß und außerhalb einer möglichen 
dentalen Kompensation. Manchmal ist die Diskrepanz gering, aber die dünne 
Knochenbedeckung kann selbst die geringste Zahnbewegung nicht ausgleichen 
Die anatomischen Limits die auf der Höhe der Schneidezahnapices durch die 
Kortikalis vorgegeben werden, können als "orthodontische Mauern" angesehen 
werden. Diese Patienten neigen zu iatrogenem Knochenverlust, wenn die dichte 
kortikale Platte angetastet wird. Andere Beispiele für solche Mauern sind der 
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maxilläre Sinus, der untere Rand des Gaumens (vor allem bei tiefem Biss), 
Gebiete von sklerosiertem Knochen und tief einstrahlende fibröse Frenula. Es ist 
unerlässlich diese orthodontischen Mauern in die orthodontische Fallplanung als 
Grenzen der Reposition, als auch einer Gefahrenzone für erhöhte Komplikationen, 
mit einzubeziehen. (Handelman 1996). 
Knochenumformung in der kieferorthopädischen Therapie ist eines der meist 
bedachten Themen. Das Ziel der Studie von  Liu et al war es die Veränderungen 
in der Knochenumformung sowohl auf der labialen als auch lingualen Seite der 
anterioren Zähne während der aktiven Therapie und der Retention zu beschreiben. 
Daten von 55 Extraktionsfällen (41 weiblich und 14 männlich) wurden vor und 
nach der Behandlung sowie zu Nachuntersuchungsterminen erhoben. Die 
Knochendicke wurde auf beiden Seiten von Ober- und Unterkieferschneidezähnen 
auf der Höhe des Widerstandszentrums gemessen (UC und LC) und 3mm apikal 
davon. Für LC, mit einer signifikanten Lingualbewegung des 
Widerstandzentrums, wurde keine statistisch signifikante Veränderung  des 
labialen Alveolarkochens festgestellt, wohingegen die Abnahme des lingualen 
Knochens statistisch signifikant war. Während der Retentionsphase erfolgte keine 
wesentliche Veränderung des Widerstandzentrums, während zu diesem Zeitpunkt 
eine Zunahme des lingualen Knochens beobachtet wurde. Die Veränderungen 3 
mm apikal waren ähnlich. Im Oberkiefer waren die meisten alveolären 
Veränderungen bei der kontrollierten Lingualkippung ähnlich denen im 
Unterkiefer. Davon abweichend nahm die labiale Knochendicke signifikant zu als 
die Oberkieferschneidezähnen nach lingual bewegt wurden. Während der 
Retentionsphase, fanden labial und lingual keine statistischen Veränderungen der 
Knochendicke statt. Daraus wurde gefolgert, dass bei Lingualbewegungen der 
Schneidezähne die Knochenapposition auf der lingualen Seite hinter der 
Schneidezahnbewegung zurück bleibt. In der Retentionsphase, während die 
Unterkieferschneidezähne in einer stabilen Position sind, erfolgt eine sequentielle 
Anlagerung von Knochen auf der lingualen Seite. Die Oberkieferschneidezähne 
scheinen jedoch durch die simultane Knochenresorption lingual und 
Knochenapposition labial nach labial versetzt zu sein (Liu et al. 2009). 
Sarikaya et al untersuchten 19 Fälle mit bimaxillärer Protrusion, die durch 
Extraktion von vier Prämolaren und Retraktion der Frontzähne behandelt wurden. 
Dazu wurden laterale Cephalogramme und CTs vor und drei Monate nach 
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Abschluß der Behandlung angefertigt um die Veränderungen des anterioren 
Alveolarknochens beurteilen zu können. Sie beurteilten die labiale und linguale 
Knochendicke auf Höhe des Knochenkamms, in der Mitte der Wurzel und im 
Bereich des Apex. Im Unterkiefer blieb die labiale Knochendicke stabil, mit 
Ausnahme des Knochenkamms, welcher eine signifikante Abnahme des 
Knochens (P<0.001) zeigte. Im Oberkiefer blieb die labiale Knochendicke 
unverändert. Bei der lingualen Knochenbreite gab es eine signifikante Abnahme 
in beiden Kiefern nach Retraktion der Schneidezähne. Einige Patienten wiesen 
Knochendehiszenzen auf, die weder makroskopisch noch im Cephalogramm 
sichtbar waren. Die Dicke des alveolären Knochens nimmt in der Richtung der 
Zahnbewegung ab. Sarikaya schließt daraus, dass wenn die Zahnbewegung 
limitiert ist, der Druck der Zähne gegen die Kortikalis negative Auswirkungen 
haben könnten (Sarikaya et al. 2002).   
Vardimon et al untersuchten die Validität der des kieferorthopädischen Axioms, 
dass der Knochen der Zahnbewegung im Verhältnis 1:1 folgt, an 40 Patienten (Ø 
12 Jahre 3 Monate) der Angle Klasse II. Es wurde vermutet, dass während der 
Retraktion der Oberkieferschneidzähne der Knochenumbau und die 
Zahnbewegung im Verhältnis 1:1 erfolgt. Nichtkieferorthopädische 
Zahnbewegungen zeigen diesen Zusammenhang jedoch nicht. Die Patienten 
wurden in folgende Gruppen unterteilt: Retraktion mit Kippung (13 Patienten), 
Retraktion mit Torquebewegung (18) und Kontrolle (9). Die 
Fernröntgenaufnahmen wurden im Abstand von zwei Jahren mittels Überlagerung 
verglichen. Bei beiden Retraktionsgruppen, mit Kippung und Torquebewegung, 
wurde die Annahme, dass der Knochen der Zahnbewegung im  Verhältnis 1:1 
folgt, nicht bestätigt und das Verhältnis Knochenumbau zu Zahnbewegung mit 
1:2 und 1:2,35 ermittelt.  Bei der Retraktion mit Kippung rotierte das apikale 
Wurzeldrittel nach labial und reduzierte den darüber liegenden maxillären 
Knochen um 19%. Jedoch erfolgte entsprechend der Retraktionsbewegung keine 
Annäherung des Apex an die labiale Kortikalis und eliminierte dadurch die 
Gefahr der Wurzelresorption, Fenestration und Dehiszensbildung. Bei der 
Retraktion mit Torquebewegung deutete der Anstieg sowohl  des apikalen (28%) 
als auch des koronal darüber liegenden (65%) labialen maxillären Knochens auf 
die Gefahr einer Annäherung der Wurzel an die palatinale Kortikalis hin. Um bei 
der Retraktion der Oberkieferschneidezähne die Gefahr einer Annäherung des 
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Apex an die palatinale Kortikalis zu vermeiden empfiehlt Vardimon das 1:2 
Knochenumbau/Zahnbewegungs-Verhältnis als Richtlinie zu beachten, um den 
Rahmen für eine biokompatible kieferorthopädische Therapie zu bestimmen 
(Vardimon et al. 1998). 
Wehrbein et al konnten im Rahmen einer Obduktion den Oberkiefer einer 
kieferorthopädisch behandelten Patientin (19 J) entnehmen und histologisch 
aufbereiten. Die Zahnbewegung von Zahn 26 ließ sich durch die Auswertung der 
Behandlungsunterlagen rekonstruieren. Es zeigte sich, dass in Abhängigkeit von 
der Zahnbewegung eine subperiostale Knochenapposition und somit einen 
Knochenaufbau im partiell möglich ist. Im Kieferhöhlenbereich hingegen fanden 
vor dem Zahn subperiostale Resorptionen statt. Die dadurch hervorgerufene 
Perforation der Zahnwurzel zur Kieferhöhle ließ sich röntgenologisch nicht 
nachweisen. Am Zahn 26 traten vestibulär über der Wurzel ausgeprägte 
Knochenfenestrationen auf. Ein Vorliegen von Fenestrationen vor der 
Zahnbewegung konnte zwar nicht ausgeschlossen werden, jedoch sprachen die 
umfangreichen Wurzelresorptionen über den lateralen Anteilen der bukkalen 
Wurzel dafür, dass eine Interaktion von wenig umbaubereiter bukkaler Kortikalis 
und Wurzel abgelaufen war (Wehrbein und Diedrich 1992). 
Bei einer weiteren Untersuchung dieser Leiche konnten Wehrbein et al feststellen, 
dass im Zuge der durchgeführten kieferorthopädischen Therapie die Wurzeln der 
Unterkieferschneidezähne  einige Millimeter aus dem lingualen Alveolarknochen 
heraus bewegt wurden und zum größten Teil nicht von knöcherner Kompakta 
bedeckt waren. Aufgrund dieser Beobachtung kommt er zu folgenden 
Empfehlungen. 1. In Fällen mit schmaler und hoher Symphyse  kann die 
knöcherne Bedeckung im Unterkieferfrontzahnbereich bereits vor Therapie 
sowohl lingual als auch labial sehr gering sein. 2. Ausgeprägte 
Sagittalbewegungen und Derotation der Unterkieferfrontzähne sind sehr kritisch 
was die Gefahr des labialen und lingualen Knochenverlusts anbelangt (Wehrbein 
et al. 1996). 
Baker, Bernimoulin,  Dorfman und Geiger sind der Meinung, dass die 
Prädisposition zu Gingivarezessionen bei dünnen fazialen/lingualen 
Knochenlamellen oder bereits bestehenden Knochendehiszenzen steigt. Mit einer 
primär dünnen Knochenbedeckung über den Zahnwurzeln ist besonders bei den 
unteren Frontzähnen zu rechnen, da der schmale Alveolarfortsatz im Bereich der 
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Unterkiefersymphyse zumeist den geringsten labiolingualen Durchmesser 
aufweist (Baker und Seymour 1976; Bernimoulin und Curilović 1977; Dorfman 
1978; Geiger 1980). 
Wehrbein empfiehlt auch in Fällen von schmalen apikalen Basen im Oberkiefer 
und dünnen labialen und lingualen Hart- und Weichgeweben ausgeprägte 
Sagittalbewegungen besonders kritisch zu betrachten (Wehrbein et al. 1994). 
Das Ziel der Studie von Kim et al war es Unterschiede der Dicke des anterioren 
Alveolarknochens und der Symphyse bei neun unterschiedlichen horizontalen und 
vertikalen Gesichtstypen fest zu stellen. Hierzu wurden anhand von 
Fernröntgenbildern von 270 erwachsenen Patienten die bukkolinguale Dicke des 
anterioren Alveolarfortsatzes im Bereich der Zahnachsen und der Symphyse 
gemessen. Er konnte zeigen, dass Klasse III Patienten einen dünneren 
Alveolarknochen im anterioren Bereich aufweisen. Daher rät er bei diesem 
Patientenklientel zu besonderer Vorsicht bei Bewegungen der 
Unterkieferfrontzähne (Kim et al. 2010). 
Kim et al untersuchten 20 Patienten (Ø 24,1J) mit skelettaler Klasse III mit 
offenem  und anteriorem Kreuzbiss. CT-Aufnahmen wurden mindestens einen 
Monat vor orthognather Chirurgie angefertigt. Da die Patienten vor der Chirurgie 
kieferorthopädisch behandelt wurden bestand kein frontaler Engstand. Die Menge 
des vertikalen und Dicke des alveolären Knochens wurde labial und lingual auf 
Höhe des Wurzelapex des rechten zentralen Schneidezahns des Ober- und 
Unterkiefers gemessen. Bei den Unterkieferschneidezähnen konnte speziell 
lingual ein reduziertes vertikales Knochenangebot im Vergleich zum Oberkiefer 
beobachtet werden. Die alveoläre Knochendicke war auf der lingualen Seite der 
Oberkieferschneidezähne signifikant größer, während die 
Unterkieferschneidezähne ein entgegen gesetztes Ergebnis zeigten (P < 0,05). Das 
Verhältnis vertikaler Knochenverlust zu Wurzellänge ergab einen statistisch 
signifikanten Unterschied zwischen dem labialen Ober- und Unterkieferknochen 
und auch zwischen lingualem Ober- und Unterkieferknochen. Die 
Unterkieferschneidezähne zeigten mehr Knochenverlust (P < 0,001). Die Autoren 
schlussfolgern daraus, dass bei skelettalen Klasse-III-Patienten bei denen 
orthognathe Chirurgie durchgeführt wird, besonderer Augenmerk darauf gelegt 
werden muss, dass Knochenverlust bei den Frontzähnen, speziell im Unterkiefer, 
vermieden oder bestehender nicht verschlimmert wird (Kim et al. 2009).  
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Gracco et al konnten anhand von CT-Untersuchungenan 191 Patienten (12 – 40J) 
feststellen, dass Oberkieferschneidezähnen und der Gesichtstyp, was sowohl die 
Knochendicke als auch den Abstand Wurzelspitze zu lingualer Kortikalis 
anbelangt, statistisch signifikant korreliert sind. Bei Patienten mit kurzem 
Mittelgesicht war der Knochen dicker als bei den Patienten mit langem 
Mittelgesicht. Bei den zentralen Schneidezähnen war der Alveolarknochen dicker 
und die linguale Kortikalis höher im Vergleich zu den seitlichen Schneidezähnen 
bei allen Mittelgesichtstypen (Gracco et al. 2009).  
Für Fuhrmann ist die Voraussetzung zur Identifikation der Prädilektionsstellen für 
parodontale Rezessionen die prognostische Einschätzung des periradikulären 
Knochenangebots, insbesondere dünner vestibulärer oder lingualer 
Knochenlamellen und die diagnostische Verifikation bereits bestehender 
Knochendehiszenzen über den Wurzeloberflächen (Fuhrmann 1996/a). 
Wehrbein et al konnten nachweisen, dass histologisch gesicherte 
Knochendehiszenzen und -fenestrationen der fazialen und palatinalen Kortikalis 
nicht durch makroskopische Inspektion diagnostiziert werden können (Wehrbein 
et al. 1995). 
Im Rahmen der kieferorthopädischen Diagnostik des labiolingualen 
Knochenangebots und der fazialen/lingualen Knochenlamellen im 
Frontzahnbereich werden überwiegend Fernröntgenseitenbilder eingesetzt. 
Außerdem kann im lateralen Fernröntgenbild die schädelbezügliche Relation der 
Schneidezähne in der Sagittalebene beurteilt werden. Die Position und Inklination 
der Unterkieferschneidezähne zum Corpus mandibula und definierten 
kephalometrischen Ebenen wird von vielen Autoren als ein zentraler Punkt der 
kephalometrischen Diagnostik und Behandlungsplanung angesehen. Bei der 
konventionellen Röntgentechnik besteht jedoch die Schwierigkeit der 
Identifikation und des richtigen Einschätzens des Alveolarknochens (Fuhrmann et 
al. 1995). 
In Zahnfilmen lassen sich weder die Knochendefekte noch die 
Knochenauflagerung nachweisen. Dagegen konnten 42 der 60 (70%) artifiziellen 
Defekte in den CT-Schnittbildern identifiziert werden. Die Identifikation und 
Abgrenzung der vestibulären bzw. oralen Knochenauflagerung ist vom 
Schnittverlauf der CT-Untersuchung, der Darstellung des Parodontalspalts, der 
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Dicke und histologischen Feinstruktur der angrenzenden Knochenbedeckung und 
der Defektausdehnung abhängig. Bei erkennbarem Parodontalspalt ließ sich im 
CT-Bild eine minimale Knochenauflagerung von 0,2 mm Dicke nachweisen 
(Fuhrmann 1996/a). 
Zur vergleichenden quantitativen Bewertung der radiologischen Darstellung der 
Unterkieferfrontzahnregion in Fernröntgenseitenbildern und CT-Schnittbildern 
wurden den makroskopisch/histologischen Kieferbefunden die entsprechenden 
radiologischen Befunde gegenübergestellt. An 11 nativen Unterkieferpräparaten 
mit vollständig bezahnten Frontzahnbereichen wurden nach dem Abpräparieren 
der Weichgewebe 15 artifizielle Knochendefekte an den unteren Frontzähnen 
gesetzt. Im Fernröntgenseitenbild wurde der Durchmesser des frontalen 
Alveolarfortsatzes an den einzelnen Schneidezähnen um 0,3 bis 1,2 mm 
überschätzt bei überwiegend nichtsignifikanten anatomisch-radiologischen 
Korrelationskoeffizienten. Eine zahnbezogene metrische Bewertung des 
labiolingualen Knochenangebots, der fazialen bzw. lingualen 
Knochenauflagerung und Identifikation der 15 Knochendefekte war im 
Fernröntgenseitenbild generell nicht möglich. Die CT-Darstellung überschätzte 
das labiolinguale Knochenangebot der einzelnen Schneidezähne um 0,1 bis 0,5 
mm bei hochsignifikanten anatomischradiologischen Korrelationskoeffizienten. 
Die faziale/linguale Knochenauflagerung über den unteren Frontzahnwurzeln ließ 
sich ausschließlich im CT-Bild beurteilen und vermessen. In den CT-Schnitten 
waren 13 der 15 artifiziellen Knochendefekte (80%) zu identifizieren. Die CT-
Technik erlaubt als bisher einziges bildgebendes Verfahren eine dreidimensionale 
Bewertung des labiolingualen Knochenangebots und der fazialen bzw. lingualen 
Knochenauflagerung. Bei Patienten mit schmalem frontalem Alveolarfortsatz 
wird besondere Beachtung der oftmals dünnen fazialen Knochenauflagerung 
während der orthodontischen Behandlung empfohlen, um Knochendehiszenzen 
und ästhetisch beeinträchtigende Gingivarezessionen zu vermeiden. Das 
Fernröntgenseitenbild ist neben der klinischen Untersuchung eine geeignete 
Screening-Methode zur primären Einschätzung der Form, Höhe und Ausdehnung 
der Symphyse. Die Abbildungsgenauigkeit des Fernröntgenbildes reicht sicherlich 
aus, um das gesamte labiolinguale Knochenangebot des frontalen 
Alveolarfortsatzes grob einzustufen. Das Fernröntgenseitenbild erlaubt jedoch 
keine Bewertung des periradikulären Knochenniveaus einzelner Frontzähne. Die 
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hoch auflösende CT-Technik ermöglicht eine überlagerungsfreie, quantitative 
Bewertung der Zahn-Knochen-Relation. Die Identifikation der fazialen/lingualen 
Knochenauflagerung ermöglicht eine weitergehende individuelle Anpassung des 
biomechanischen Behandlungskonzepts zur Vermeidung parodontaler 
Gewebeschäden. Die CT-Schnittbilder bieten dabei eine verlässliche Grundlage, 
Möglichkeiten und Grenzen der Bewegung von Frontzähnen 
differentialtherapeutisch einzuschätzen. Die Indikation zur CT-Darstellung des 
labiolingualen Knochenangebots empfiehlt sich bei kritischen 
Knochenverhältnissen im Rahmen der Erwachsenenbehandlung (Fuhrmann 
1996). 
Um die Gingiva und die faziale bzw. orale Knochenlamelle von der 
Zahnoberfläche abzugrenzen wurde auch die Sonographie erprobt. Bisher kommt 
die Sonographie in der klinischen Routinediagnostik nicht zu Einsatz (Löst und 
Nüssle 1988). 
Szarmach et al konnten in ihrem Patientenkollektiv (52) bei 12 Patienten so 
genannte Rezessionen begünstigende Faktoren entdecken. Bei 10 Patienten wurde 
ein alleiniger ätiologischer Faktor entdeckt, 7 Patienten hatten zwei ätiologische 
Faktoren und eine Person hatte drei begünstigende Faktoren. In der Mehrzahl 
(75%) der Fälle konnten sie dünnes gingivales Gewebe und Knochenbedeckung 
über der vestibulären Wurzel beobachten. Einen statistisch signifikanten 
Zusammenhang zwischen parodontalem Biotyp und gingivaler Rezession wurde 
angenommen. Ein hoch ansetzendes Frenulum der Lippe im Unterkiefer wurde 
bei 2 Patienten (16,66%) als hauptursächlich und statistisch signifikant angesehen. 
Bei 2 Patienten wurde ein flaches Vestibulum als ätiologischer Faktor festgestellt. 
Sie fanden an den Zähnen 43, 31, 33 einen statistisch signifikanten 
Zusammenhang zwischen parodontalem Biotyp und gingivalen Rezessionen 
(Szarmach et al. 2006).  
Lupi et al untersuchten an 88 erwachsenen Patienten mit festsitzender 
orthodontischer Therapie das Ausmaß und die Häufigkeit von Wurzelresorptionen 
und Knochenverlust währen der Behandlung anhand von Röntgenaufnahmen vor 
und nach der Therapie. Beim Knochenverlust kamen sie zu folgenden 
Ergebnissen. Der Anteil der Zähne mit Knochenverlust, stieg bei den 
Schneidezähnen von 19% vor der Behandlung auf 37% nach der Behandlung und 
im posterioren Bereich von 7% auf 14%. Knochenverlust von 1,5 mm oder mehr 
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trat im Vergleich vor zu nach der kieferorthopädischen Therapie in der 
Schneidezahnregion zu 11%  und im posterioren Bereich zu 3% auf. Angaben 
über Mundhygiene oder Hygieneprogramm liegen nicht vor (Lupi et al. 1996). 
Hamp et al beobachteten über einen Zeitraum von 4 Jahren 53 Jugendliche mit 
festsitzender kieferorthopädischer Therapie. Die aktive Therapie dauerte 24 ± 3,5 
Monate. Die Ergebnisse zeigtem, dass orthodontische Multbandtherapie zu einem 
leichten aber signifikanten Verlust an parodontalem Gewebe führt. Dies war 
unabhängig von einer guten oder exzellenten Mundhygiene des Patienten. Der 
durchschnittliche Verlust des bukkalen und lingualen Attachments betrug für die 
bebänderten Zähne 0,28 und 0,22mm. Ein durchschnittlicher interdentaler Verlust 
von 0,29mm wurde festgesstellt. Die Veränderungen waren irreversibel aber es 
trat während der 20 ± 3 Monate dauernden Beobachtungs- und Retentionsdauer 
keine weitere Verschlechterung ein. Das Ausmaß an Verlust variierte an den 
unterschiedlichen Zahnoberflächen und konnte nicht ausschließlich mit der 
Auswirkung der Plaque erklärt werden. Andere Faktoren, wie Zahnextraktionen, 
Zahnbewegungen and das Anbringen von orthodontischen Bändern scheinen 
ebenfalls eine Rolle zu spielen. Die Veränderungen im klinischen 
Attachmentlevel  und der marginalen Knochenhöhe in dieser Studie waren gering 
(Hamp et al. 1982). 
 
Die Studie von Ribeiral et al untersuchte den parodontalen Status von 53 
kieferorthopädisch behandelten Patienten (17 - 26J), deren Behandlung 
mindestens zwei Jahre zurück  lag. Die Kontrollgruppe umfasste 51 unbehandelte 
Studenten im gleichen Altersspektrum. Folgende klinische Parameter wurden 
untersucht: Plaque- und Gingiva-Indices, Sondierungstiefe, klinisches 
Attachmentlevel und Gingivarezessionen. Alle Patienten zeigten keine Plaque in 
91% der Teststellen wie auch beim BOP. In der Testgruppe war BOP 5,4% höher, 
wobei der Hauptunterschied im bukkalen Anteil des Oberkiefers zu finden war. 
Entzündungszeichen waren häufiger im Unterkieferfrontzahnsegment 
entsprechend den vorhandenen lingual geklebten Retainern. Die 
kieferorthopädisch behandelten Patienten zeigten statistisch signifikant höhere 
durchschnittliche Werte (P < 0,01) bei Sondierungstiefe, klinisches 
Attachmentlevel und Gingivarezessionen verglichen mit der Kontrollgruppe. Das 
klinische Attachmentlevel (≥ 3mm) und Sondierungstiefe (≥ 4mm) wurden 
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häufiger im bukkalen Bereich des Oberkiefers gefunden. Nach Ribeiral et al 
scheinen diese Ergebnisse zu zeigen, dass kieferorthopädische Therapie auf lange 
Sicht im jugendlichen Alter einen Risikofaktor für das Auftreten von parodontalen 
Veränderungen darstellen kann (Ribeiral 1999). 
Das Ziel der Studie von Thomson war es, anhand einer Untersuchung des 
Gesundheitswesens die Langzeitergebnisse von kieferorthopädischen 
Behandlungen zu ermitteln. Die Teilnehmer einer Langzeitstudie (Dunedin 
Multidisciplinary Health and Development Study) wurden aufgrund der 
festgestellten kieferorthopädischen Daten im Alter von 12 Jahren je nach 
Schweregrad der Zahnfehlstellung einer von vier Gruppen zugeteilt.  Die 
Auswertung der Daten von 452 Patienten im Alter von 26 Jahren  ergab keine 
statistisch signifikanten Unterschiede zwischen den behandelten und 
unbehandelten Personen im Hinblick auf das Auftreten von Gingivarezessionen. 
Bei Patienten mit festsitzender kieferorthopädischer Behandlung konnten im Alter 
von 18 Jahren zu 67,1% Rezessionen von einem Millimeter und mehr 
nachgewiesen werden. Bei den Patienten ohne Kieferorthopädie betrug der 
Prozentsatz 69,2%. Im Alter von 26 Jahren betrug die Häufigkeit der Rezessionen 
bei Patienten ohne bestimmte kieferorthopädische Therapie 65,7% und bei den 
unbehandelten 70,2%. Die Studie kommt zu dem Schluss, dass die Sicherheit 
einer kieferorthopädischen Therapie im Hinblick auf parodontale Veränderungen 
akzeptabel sei (Thomson 2002). 
Sadowsky et al untersuchten bei einer Gruppe von 96 Patienten, deren 
kieferorthopädische Therapie zwischen 12 und 35 Jahe zurück lag, deren 
parodontale Gesundheit. Als Kontrolle fungierten eine Patientengruppe mit 
vergleichbaren Kriterien, Rasse, Geschlecht, Alter, sozioökonomischer Status und 
orale Hygiene aber mit Malokklusion und ohne vorherige kieferorthopädische 
Therapie. Die Ergebnisse wiesen darauf hin, dass es keine statistisch signifikanten 
Unterschiede bei der allgemeinen Verteilung der Parodontitis zwischen den 
beiden Gruppen gab. Bei der orthodontischen Gruppe manifestierte sich jedoch 
ein häufigeres Auftreten von schwacher bis moderater Parodontitis im Vergleich 
zur Kontrollgruppe. Mukogingivale Probleme waren jedoch vergleichbar häufig 
in der kieferorthopädischen Gruppe wie auch der Kontrollgruppe und es wurden 
auch keine Unterschiede zwischen den Patienten gefunden, deren 
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kieferorthopädische Therapie Extraktionen beinhaltete, und den Patienten, die 
ohne Extraktionen  therapiert wurden (Sadowsky und BeGole 1981). 
 
Systematische Literaturübersicht 
Die systematische Literaturübersicht von Bollen et al zu Auswirkungen der 
kieferorthopädischen Therapie auf die parodontale Gesundheit ergab 3552 
Literaturstellen. Von diesen erfüllten nur 12 Studien (1 randomisierte und 11 nicht 
randomisierte Studien) ihre wissenschaftlichen Ansprüche. Anhand dieser 12 
Studien mit 1670 Patienten mit (821) und ohne Therapie (849) kommen Bollen et 
al zu dem Ergebnis, dass es schwache Erkenntnisse gibt, die darauf hinweisen, 
dass  kieferorthopädische Behandlung mit einem geringen Verlust an 
Alveolarknochen (0,13mm), Gingivarezession (0,03mm) und erhöhter 
Sondierungstiefe (0,23mm) vergesellschaftet ist. Der Effekt einer 
kieferorthopädischen Therapie auf Gingivitis und Attachmentverlust ist im 
Studienvergleich uneinheitlich. Es wird vermutet, dass die Unterschiede zwischen 
den Studien auf die mehr komplexere Ätiologie der Gingivarezession 
zurückzuführen ist, in der die Kieferorthopädie nur ein Faktor unter anderen ist 
Die umfangreiche Literaturrecherche weist darauf hin, dass es an zuverlässiger 
Evidenz fehlt, die auf einen positiven Effekt von Kieferorthopädie auf das 
Parodontium hinweist (Bollen et al. 2008). 
Die Evidenz einer weiteren systematischen Überprüfung von Bollen weist auch 
darauf hin, dass  kieferorthopädische Behandlung mit einem geringen Verlust an 
Alveolarknochen, Gingivarezession und erhöhter Sondierungstiefe 
vergesellschaftet ist (Bollen 2008).  
In der systematischen Literaturrecherche von Joss-Vassalli et al wurde 
systematisch nach Artikeln gesucht in denen die Begriffe "Gingivarezession und 
Veränderung der klinischen Kronenlänge in der Schneidezahnregion in 
Verbindung mit orthodontischen Zahnbewegungen" vorkamen. Hierzu wurden die 
Datenbanken PubMed, Embase und The Cochrane Library verwendet. Die 
Suchstrategie ergab 1559 Artikel. Eine beachtenswerte Erkenntnis dieser Studie 
war, dass keine der gefundenen Studie den Evidenzgrad A (hohes Maß an 
Evidenz) erfüllen konnte. Alle gefundenen Tierstudien und vier humane Studien 
wurden als Grad C (niedrige Evidenz) eingestuft. Sieben humane Studien hatten 
ein mittelmäßiges Maß an Evidenz (Grad B). Der wissenschaftliche Wert der 
 60 
enthaltenen Studien war begrenzt. Der Hauptschwachpunkt der enthaltenen 
humanen Studien im Vergleich zu den Tierstudien hängt mit dem retrospektiven 
Studiendesign zusammen. Die Überprüfung der klinischen Werte wie 
Gingivahöhe, gingivaler Biotyp, Gingivarezession oder Breite der attached 
Gingiva konnte nur anhand von intraoralen Bildern und Studienmodellen 
erfolgen. Die ausgewählten Studien hatten verschiedenartige Studiendesigns und 
waren auf unterschiedliche Aspekte im Zusammenhang zwischen 
Schneidezahninklination und Rezession ausgerichtet. Die Behandlungsdauer, die 
applizierten Kräfte, die Kontrollgruppe und das Maß der Zahnbewegung 
variierten erheblich. Die unterschiedlichen Ergebnisse der 17 Studien können 
nicht zusammengefaßt und direkt verglichen werden. Die systematische 
Literaturrecherche ergab keine hochqualitativen Tier- oder klinische Studien. Der 
Hauptgrund für die geringe Evidenz der Tier- als auch der humanen Studien ist 
der Mangel an zuverlässigen diagnostischen Tests. Tierstudien scheinen bei 
dislozierten Schneidezähnen auf mehr Gingivarezession hinzudeuten als bei den 
Kontrollzähnen. Klinische Studien zeigen, dass stärker proklinierte Zähne im 
Vergleich mit weniger proklinierten oder unbehandelten Schneidezähnen und 
Bewegungen aus der knöchernen Umhüllung des Alveolarfortsatzes heraus mit 
einer höheren Tendenz vergesellschaftet sind Gingivarezessionen zu entwickeln. 
Aufgrund der geringen Evidenz der Studien sollten die Ergebnisse mit Vorsicht 
betrachtet werden. Außerdem ist das Ausmaß der Rezessionen, welches in den 
Studien mit statistisch signifikanten Unterschied zwischen prokliniertem und nicht 
prokliniertem Zahn gefunden wurde, gering und die klinische Bedeutung fraglich. 
Aufgrund dieser systematischen Literaturübersicht kommen sie zu dem Schluß, 
dass die Behandlungsdauer, Behandlungsart, die skelettalen oder dentalen 
Verhältnisse, Alter, Geschlecht oder Rasse keinen Einfluß auf die Entwicklung 
von Rezessionen während der Behandlung zu scheinen haben. Die Gegenwart von 
Entzündungen, bereits vorhandenen Rezessionen, ein dünner gingivaler Biotyp, 
eine schmale Zone von attached Gingiva oder eine dünne Symphyse hängen 
signifikant mit der Entstehung oder der Zunahme einer Gingivarezession 
zusammen (Joss-Vassalli et al. 2010). 
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Vorbeugende Maßnahmen 
Die Ergebnisse von Wennström et al unterstreichen die Wichtigkeit einer 
adäquaten Plaquekontrolle während der kieferorthopädischen Therapie. Die 
klinische Schlussfolgerung der Ergebnisse ist, dass einer labialen 
Zahnbewegungen eine sorgfältige Untersuchung der Dimensionen der fazialen 
Gewebe des zu bewegenden Zahnes vorausgehen sollte. Solange der Zahn 
innerhalb des Alveolarfortsatzes bewegt wird sei das Risiko eines negativen 
Nebeneffekts gering, unabhängig von der Dimension des Weichgewebes. Wenn 
jedoch die Zahnbewegung in einer Knochendehiszenz resultieren sollte, muss die 
Dicke des bedeckenden Weichgewebes als ein Faktor berücksichtigt werden, 
welcher die Entstehung einer Gingivarezession begünstigen könnte. Sowohl 
während als auch nach der kieferorthopädischen Therapie. Eine dünne Gingiva 
kann ein locus minoris resistentia sein und in Anwesenheit von bakterieller Plaque 
zu gingivaler Rezession führen (Wennström et al. 1987). 
Während der kieferorthopädischen Therapie sollten regelmäßig professionelle 
Zahnreinigungen und Kontrollen des parodontalen Zustands erfolgen (Gkantidis 
D et al. 2010). 
Holmes et al untersuchten an 4 Hunden, ob  die Verdickung der Gingiva durch 
Bindegewebstransplantate nach einer kieferorthopädischen Labialbewegung 
erhalten bleibt. Hierzu wurden die Testzähne einer Augmentation der Gingiva 
mittels Bindegewebstransplantaten unterzogen. 2 - 3 Monate später wurden die 
Zähne mit einer festsitzenden kieferorthopädischen Apparatur für 2 - 3 Monate 
nach labial gekippt und dann in dieser Position für ca. 2 Monate retiniert. Bevor 
die Tiere geopfert wurden, wurden die Gingiva der Ausgangssituation und nach 
der Retentionsphase klinisch vermessen. Alle augmentierten Zähne zeigten eine 
geringe (Ø 0,44mm) Koronalwanderung des Gingivarands. Die Kontrollzähne 
zeigten zum Teil leichte Rezessionen oder ein ähnliches Verhalten wie die 
Testzähne. Die Dicke der Gingiva war bei den Testzähnen 0,13 - 0,18mm größer 
als bei den Kontrollzähnen. Holmes gibt aufgrund seiner Studie an Hunden 
folgende Empfehlungen: 1. Das Einbringen eines labialen freie 
Bindegewebstransplantates (FBGT) bei Oberkieferschneidezähnen ergibt einen 
geringen aber signifikanten Anstieg der Gingivadicke bis zu 8 Monate nach der 
Chirurgie. 2. Das Dünnerwerden der labialen Gingiva während orthodontischer 
Zahnbewegungen kann durch das Einbringen eines FBGTs vor Therapiebeginn 
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reduziert werden. 3. Wenn indiziert, dann ist ein FBGT eine geeignete Methode 
um das Bindegewebe zu augmentieren (Holmes et al. 2005). 
Andlin-Sobocki et al beobachten bei Kindern mit Gingivarezessionen und fazialer 
Fehlstellung, aber limitiertem Engstand und Proklination der 
Unterkieferschneidezähne, aufgrund des Wachstums und der damit verbundenen 
Tendenz der Engstandminimierung eine wahrscheinliche Spontanremission der 
Rezessionen. Bei Jugendlichen im höheren Alter ist dies aufgrund der Beendigung 
des Wachstums nicht mehr zu erwarten (Andlin-Sobocki und Persson 1994).  
Gkantidis et al  empfehlen aufgrund ihrer Literaturübersicht, dass in Fällen von 
Labialbewegungen und dünnem parodontalem Gewebe, die Gingiva vorher 
verbreitert werden soll, wenn davon ausgegangen werden kann, dass sich sonst 
eine knöcherne Dehiszenz ausbildet.  In Fällen von von Lingualbewegungen mit 
dünnem parodontalem Gewebe gibt es nach Gkantidis  keine klare Empfehlung, 
ob die Chirurgie vor oder nach der kieferorthopädischen Therapie erfolgen soll 
und bedarf weiterer Untersuchungen. Die Entscheidung über den idealen 
Zeitpunkt präventiver Mukogingivalchirurgie als auch dem der Ausübung 
orthodontischer Kräfte (in der frühen Heilungsphase oder 6 Monate nach 
Chirurgie) bedarf  weiterer Untersuchungen.  (Gkantidis D et al. 2010). 
Mehta et al geben aufgrund ihrer Literaturübersicht folgende Empfehlung. Wenn 
die orthodontische Bewegung vorhersagbar innerhalb der knöchernen Umhüllung 
erfolgt und der Patient eine adäquate Mundhygiene durchführen kann, ist eine 
prophylaktische Gingivaaugmentation  nicht notwendig. Wenn die orthodontische 
Bewegung jedoch eine knöcherne Dehiszenz verursachen kann, muss die Dicke 
der Gingiva ermittelt werden. Eine Augmentation der Gingiva vor 
Kieferorthopädie ist indiziert, wenn die Gingiva dünn ist und ein Attachment-
Verlust vermieden werden soll. Ist die Gingiva im Gegensatz dazu dick, kann man 
die Reevaluation nach Abschluss der Behandlung abwarten. Wie auch ausgeführt 
wird, kann auch die Breite der attached Gingiva für die kieferorthopädische 
Therapie von Wichtigkeit sein. Wenn ja, dann lautet die nächste Frage: "Wieviel 
ist genug?" Als eine grober Anhalt kann der Richtwert von Lang und Löe (Lang 
und Löe 1972) von 2 mm Breite keratinisierter Gingiva, was ungefähr 1 mm an 
attached Gingiva entspricht, als ausreichend angesehen werden (Mehta und Lim 
2010). 
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Diskussion 
Die kieferorthopädische Therapie versucht, durch geeignete Zahnbewegungen 
eine akzeptable funktionelle und ästhetische Okklusion herzustellen. Diese 
Bewegungen sind streng verbunden mit der Wechselwirkung der Zähne mit ihrem 
parodontalen Halteapparat (Gkantidis D et al. 2010). Der parodontale Zustand auf 
der labialen Seite der Inzisiven ist von großem Interesse für Kieferorthopäden. 
Gingivale Rezessionen mit Freilegung von Wurzelzement kann bereits in jungen 
Jahren  einzelne oder multiple Zähne betreffen und dies ist oft mit einer 
kieferorthopädischen Therapie vergesellschaftet (Dorfman 1978). Bereits 1942 
beschäftigte sich Oppenheim mit dem Einfluss der Kieferorthopädie auf das 
parodontale Gewebe und stellte bereits damals fest, dass selbst bei größter 
Sorgfalt negative Einflüsse auf das Parodont nicht vermieden werden können 
(Oppenheim 1942). 
Bis heute ist sich die Wissenschaft nicht einig, ob die Kieferorthopädie als 
alleinige Ursache für die Entwicklung von Gingivarezessionen während oder nach 
der Therapie verantwortlich ist.  
Die hier durchgeführte Literaturrecherche ergab Tier- und Human-Studien, die 
sehr uneinheitlich, oft nicht vergleichbar, von stark unterschiedlicher Evidenz und 
auch widersprüchlich sind. Anhand der gefundenen Studien lässt sich die Frage, 
ob die Korrektur von Zahnfehlstellungen durch kieferorthopädische Behandlung 
ein oder der ätiologische Faktor bei der Entstehung von gingivalen Rezessionen 
ist nicht pauschal mit ja oder nein beantworten. 
Nach der aktuellsten systematischen Literaturrecherche von Joss-Vassalli et al 
scheinen nach Tierstudien bei dislozierten Schneidezähnen mehr 
Gingivarezession aufzutreten als bei den Kontrollzähnen. Klinische Studien 
zeigen, dass stärker proklinierte Zähne im Vergleich mit weniger proklinierten 
oder unbehandelten Schneidezähnen und Bewegungen aus der knöchernen 
Umhüllung des Alveolarfortsatzes häufiger Gingivarezessionen entwickeln. Es 
wird jedoch auch empfohlen, dass aufgrund der geringen Evidenz der Studien 
diese Ergebnisse mit Vorsicht betrachtet werden sollten. 
Aufgrund dieser systematischen Literaturübersicht kommen sie zu dem Schluß, 
dass die Behandlungsdauer, Behandlungsart, die skelettalen oder dentalen 
Verhältnisse, Alter, Geschlecht oder Rasse keinen Einfluß auf die Entwicklung 
von Rezessionen während der Behandlung zu haben scheinen. Die Gegenwart von 
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Entzündungen, bereits vorhandenen Rezessionen, ein dünner gingivaler Biotyp, 
eine schmale Zone von attached Gingiva oder eine dünne Symphyse hängen 
signifikant mit der Entstehung oder der Zunahme einer Gingivarezession 
zusammen (Joss-Vassalli et al. 2010). 
Die Ergebnisse der systematischen Literaturübersicht von Bollen et al gehen in 
die gleiche Richtung. Sie kommen zu dem Resultat, dass es eine schwache 
Evidenz dafür gibt, dass eine kieferorthopädische Behandlung mit einem geringen 
Verlust an Alveolarknochen (0,13mm), Gingivarezession (0,03mm) und erhöhter 
Sondierungstiefe (0,23mm) vergesellschaftet ist. Der Effekt einer 
kieferorthopädischen Therapie auf Gingivitis und Attachmentverlust ist im 
Studienvergleich uneinheitlich. Es wird vermutet, dass die Unterschiede zwischen 
den Studien auf die mehr komplexere Ätiologie der Gingivarezession 
zurückzuführen ist, in der die Kieferorthopädie nur ein Faktor unter anderen ist 
(Bollen et al. 2008). 
Sanders kam bereits 1999 in seiner Literaturrecherche zu einer ähnlichen 
Schlußfolgerungen: Kieferorthopädische Zahnbewegungen führen per se nicht zu 
Gingivarezessionen. In Bereichen mit dünnem labialen Gewebe könnten jedoch 
orthodontische Labialbewegung in Knochendehiszenz resultieren, was die 
Voraussetzung dafür schaffen könnte, dass Plaque und/oder Zahnputztrauma in 
einer plötzlichen Rezession resultiert. Auf der anderen Seite scheint bei 
vorhandenem dicken Gewebe Rezessionen weniger vorzukommen (Sanders 
1999). 
Die Häufigkeit von Rezessionen vor Kieferorthopädie liegt nach Ruf bei 13% 
(Ruf et al. 1998). Die Unterkieferzähne zeigten häufiger Rezessionen als die des 
Oberkiefers und die Unterkieferschneidezähne waren die am häufigsten 
betroffenen. Diese Verteilung ist unabhängig davon, ob vor, während oder nach 
einer kieferorthopädischen Therapie untersucht wurde (Marini et al. 2004; Alstad 
und Zachrisson 1979; Szarmach et al. 2006). Diese Daten lassen zumindest 
vermuten, dass die kieferorthopädische Therapie als alleinige Ursache nicht in 
Frage kommt. 
Da die gingivale Rezession stets mit einer Dehiszenz des Knochens 
vergesellschaftet ist, stellt sich die Frage, ob sich die zugrunde liegenden 
knöchernen Dehiszenzen vor, parallel oder nach der kieferorthopädischen 
Therapie entwickeln. Die favorisierte Meinung ist, dass eine prominente 
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Labialstellung des Zahnes in einer sehr dünnen alveolären Knochenbedeckung 
resultiert, die sehr anfällig für Knochenresorption ist. Knochendehiszenz kann 
entweder ein Resultat einer anatomischen Variante im labialen Knochenwachstum 
oder einer unkontrollierten Zahnbewegung durch die Kortikalis (entweder 
unvermeidbar, obwohl unerwünscht oder unbemerkt) sein (Engelking und 
Zachrisson 1982).  
Untersuchungen an kieferorthopädisch unbehandelten Personen lassen erkennen, 
dass knöcherne Dehiszenzen am häufigsten im Unterkiefer vorkommen (Davies et 
al. 1974; Rupprecht et al. 2001; Evangelista et al. 2010). Die Frontzähne des 
Ober- und Unterkiefers weisen mehr Fenestrationen und Dehiszenzen auf als die 
posterioren Zähne. 14,3% der Frontzähne des Unterkiefers und 12,5% des 
Oberkiefers und hatten einen der Knochendefekte (Larato 1970). Große 
Dehiszenzen betreffen hauptsächlich die Unterkieferschneidezähne (32,19%) 
(Evangelista et al. 2010). 
Diese Häufigkeitsverteilung, die auch beim Auftreten von gingivalen Rezessionen 
zu erkennen ist, und die Erkenntnis, dass das Vorliegen von Dehiszenzen und 
Fenestrationen positiv korreliert mit dünnem Alveolarknochen ist (Rupprecht et 
al. 2001), scheint eine anatomisch bedingte Prädisposition erkennen zu lassen. 
Orthodontische Bewegungen werden durch Knochenremodellation (Resorption 
und Apposition) des Alveolarfortsatzes ermöglicht. Bei Bewegung eines Zahnes 
unter physiologischen Bedingungen hat sich weniger die Knochenresorptions- als 
die Knochenneubildungsrate als limitierender Faktor herausgestellt (Stutzmann et 
al. 1980). Da die Knochenresorption in Richtung der Zahnbewegung erfolgt, ist 
die reduziertes Knochenvolumen des Alveolarfortsatzes, manchmal mit minimaler 
Schichtstärke, manchmal nicht existent, ein Problem in der kieferorthopädischen 
Therapie (Handelman 1996).  
Ein Faktor, welcher einen statistisch signifikanten Zusammenhang mit der 
Veränderung des bukkalen Knochens zeigte, war die initiale Knochendicke. Die 
durchschnittliche Abnahme der bukkalen Knochendicke verlief statistisch 
signifikant mit der Reduktion des bukkalen Knochenrands (Rungcharassaeng et 
al. 2007). Garib et al konnten zeigen, dass RME besonders bei Patienten mit 
dünner bukkaler Knochenbedeckung bukkale Knochendehiszenzen verursachen 
kann (Garib et al. 2006). Wohingegen die Zahnverschiebungen in rein 
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spongiösem Knochen im Allgemeinen nicht zur Knochendehiszenz führen 
(Fuhrmann 2002).    
Fasst man diese Annahmen zusammen, kann man davon ausgehen, dass 
vorhandene Dehiszenzen, Fenestrationen oder eine dünne Knochenbedeckung der 
Wurzeln zumindest eine Prädisposition schaffen und die orthodontische Therapie 
dann zu Rezessionen führen, die typischerweise Knochendehiszenzen folgen, die 
durch unkontrollierte Expansion er Zähne durch die Kortikalis versursacht wurden 
(Engelking und Zachrisson 1982; Fuhrmann 2002). Auch Baker, Bernimoulin,  
Dorfman und Geiger sind der Meinung, dass die Prädisposition zu 
Gingivarezessionen bei dünnen fazialen/lingualen Knochenlamellen oder bereits 
bestehenden Knochendehiszenzen steigt. Mit einer primär dünnen 
Knochenbedeckung über den Zahnwurzeln ist besonders bei den unteren 
Frontzähnen zu rechnen, da der schmale Alveolarfortsatz im Bereich der 
Unterkiefersymphyse zumeist den geringsten labiolingualen Durchmesser 
aufweist (Baker und Seymour 1976; Bernimoulin und Curilović 1977; Dorfman 
1978; Geiger 1980). 
Wenn die labiolinguale Breite des Alveolarfortsatzes abnimmt und die 
exzentrische Position des Zahnes zunimmt, ist die fazial/linguale Knochenplatte 
über Wurzeloberfläche reduziert. Das therapeutische Risiko liegt in der 
Anwendung von unkontrollierten orthodontischen Kraftsystemen, welche zum 
Zusammenbruch der Knochenplatte und des darüber liegenden Weichgewebes im 
Falle einer Rezession führen kann. Knochen kann nur geringfügig während der 
Zahnbewegung durch Apposition vermehrt werden. Wenn das bestehende 
Knochenvolumen und der sekundär neu gebildete Knochen überschritten werden, 
verschmilzt das parodontale Ligament mit dem anliegenden Periost und es 
entsteht eine Knochendehiszenz, die aber nicht zwingend zu einer gingivalen 
Rezession führen muss (Fuhrmann 2002).  
Klinische und histologische Hinweise unterstützen die Notwendigkeit von 
geringen kontinuierlichen Kräften während der kieferorthopädischer Therapie. 
Um eine Bewegung "mit dem Knochen" zu erreichen, sollte die direkte 
Resorption des Knochens in Bewegungsrichtung erfolgen, mit einer Balance 
zwischen Knochenapposition und -resorption. Demgegenüber führen übermäßiger 
Kräfte zu wenig Knochenapposition und damit zu einem Ungleichgewicht 
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zwischen Knochenapposition und -resorption und einer Zahnbewegung wird 
"durch den Knochen"   (Cardaropoli und Gaveglio 2007). 
Die Kombination der geringen Knochenbedeckung und einer Zahnbewegung 
"durch den Knochen" könnte erklären, warum die Zahnwurzel durch die 
kieferorthopädische Bewegung aus der knöchernen Umhüllung des 
Alveolarfortsatzes heraus bewegt wird. Die muss für sich allein aber noch nicht 
zwingend zu einer gingivalen Rezession führen (Fuhrmann 2002). Es könnte aber 
eine prädisponierende Voraussetzung dafür schaffen, dass andere zusätzliche 
traumatisierende Faktoren zu einer plötzlichen Rezession führen. 
Wenn diese Annahme korrekt ist, würde dies im Hinblick auf die 
kieferorthopädische Therapie implizieren, dass solange die Zahnbewegung im 
Alveolarknochen durchgeführt wird, hierdurch keine Rezession zu erwarten ist. 
Dieser Erklärungsversuch deckt sich mit den Erkenntnissen, dass die Unterschiede 
zwischen den Studien auf die mehr komplexere Ätiologie der Gingivarezession 
zurückzuführen ist in der die Kieferorthopädie nur ein Faktor unter anderen ist 
(Sanders 1999; Kassab M. und Cohen 2003; Melsen und Allais 2005; Slutzkey 
und Levin 2008; Bollen 2008; Joss-Vassalli et al. 2010). 
Ziel dieser Studie war es die verfügbare Information und Evidenz in der Literatur 
darzustellen und wenn möglich die Frage zu beantworten: Ist die Korrektur von 
Zahnfehlstellungen durch kieferorthopädische Behandlung ein Risiko für die 
parodontale Gesundheit und somit auch für das ästhetische Ergebnis? 
Nach derzeitiger Datenlage scheint folgende Antwort gerechtfertigt zu sein. Im 
Zuge einer kieferorthopädischen Therapie kann es zu Rezessionen der marginalen 
Gingiva kommen und kann auch teilweise nicht verhindert werden. Die fachlich 
korrekt durchgeführte kieferorthopädische Therapie scheint per se kein stark 
erhöhtes Risiko für die Entstehung von Rezessionen zu sein. Auch wenn die 
Rezessionen statistisch signifikant sind, sind sie dies oft klinisch nicht. Dies setzt 
eine sorgfältige prätherapeutische Diagnostik, geeignete Kräfte und 
Verankerungselemente, Beibehaltung einer suffizienten Mundhygiene und die 
Beachtung anatomischer Limits voraus.  
Wie schon Löe anmerkte scheint die Verursachung einer Gingivarezesion durch 
einen einzigen Faktor unwahrscheinlich. In Wirklichkeit scheinen mehrere 
Faktoren, nicht notwendigerweise gleichzeitig oder gleichmäßig, eine Rolle zu 
spielen. Den Einfluß und die Quantität jedes einzelnen Faktors zu identifizieren ist 
 68 
vielleicht nicht möglich und die Gingivarezession ist das Endergebnis von einigen 
verschiedenen Faktoren (Löe H 1992). 
 
Ein prospektives Studiendesign mit klinischen Untersuchungen vor, während und 
nach der Therapie würde präzisere Informationen über die Interaktion zwischen 
orthodontischer Therapie eines Zahnes und der Entwicklung einer 
Gingivarezession erbringen. 
 
Zusammenfassung 
In der Literatur wird die kieferorthopädische Bewegung auch als ätiologischer 
Faktor für die Entstehung gingivaler Rezessionen gesehen (Dorfman 1978; Toker 
und Ozdemir 2009). Bereits 1942 beschäftigte sich Oppenheim mit dem Einfluss 
der Kieferorthopädie auf das parodontale Gewebe und stellte bereits damals fest, 
dass selbst bei größter Sorgfalt negative Einflüsse auf das Parodont nicht 
vermieden werden können (Oppenheim 1942).  
Nach derzeitiger Datenlage scheint folgende Antwort gerechtfertigt zu sein. Im 
Zuge einer kieferorthopädischen Therapie kann es zu Rezessionen der marginalen 
Gingiva kommen und dies kann auch teilweise nicht verhindert werden. Die 
fachlich korrekt durchgeführte kieferorthopädische Therapie scheint per se kein 
erhöhtes Risiko für die Entstehung von Rezessionen zu sein. Dies setzt eine 
sorgfältige prätherapeutische Diagnostik, geeignete Kräfte und 
Verankerungselemente, Beibehaltung einer suffizienten Mundhygiene und die 
Beachtung anatomischer Limits voraus.  
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